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Hintergrund: Der Keimtransfer parodontalpathogener Bakterien beginnt während 
bzw. unmittelbar nach der Geburt. Nach der bakteriellen Besiedelung treten 
parodontale Erkrankungen bereits im Kindes- und Jugendalter auf. In Deutschland 
wurden bei bevölkerungsrepräsentativen Untersuchungen von 12-Jährigen lediglich 
22,3% entzündungsfreie Gebisse, jedoch bei 68,5% Gingivitiden und bei 9,1% 
Parodontitiden festgestellt (Jordan et al. 2016). Die Kindheit scheint eine kritische 
Zeit für den Erwerb unterschiedlicher Spezies darzustellen. 
Zielstellung: Ziel der Untersuchung war es, die Zusammensetzung der 
subgingivalen Keimflora und die des Zungenrückens in den Dentitionsphasen unter 
Berücksichtigung der Einflussfaktoren Geschlecht, Karies- und Plaquebefall und 
Mundgesundheitsverhalten zu analysieren sowie Korrelationen mit klinischen 
parodontalen Befunden zu prüfen.  
Methoden: In die klinischen und mikrobiologischen Untersuchungen wurden 131 
systemisch gesunde Kinder und Jugendliche im Alter von 0 bis 15 Jahren aus Jena 
einbezogen. Die Probanden wurden entsprechend der Dentitionsphasen in vier 
Gruppen eingeteilt: Kinder mit unbezahnter Mundhöhle, mit Milchgebiss (MG), 
Wechselgebiss (WG) und permanentem Gebiss (PG). 
Die klinische Erfassung des Plaquebefalls und des parodontalen 
Entzündungszustandes erfolgte mit Hilfe des Plaqueindex (PI), des Parodontalen 
Screening Index (PSI) und der Erhebung der Blutung nach Sondierung (BnS). Zur 
Bestimmung der parodontalen Keimflora wurde bei allen Kindern und Jugendlichen 
mit bezahnter Mundhöhle mittels steriler, saugender Papierspitzen Sulkusflüssigkeit 
aus dem Sulcus gingivae der Indexzähne im Ober- und Unterkiefer entnommen. 
Ergänzend erfolgte bei allen Probanden ein Abstrich des Zungenrückens mit sterilen 
Wattetupfern. Die Laboranalyse der Proben wurde mit dem semiquantitativen Test-
Kit micro-IDent®plus 11 durchgeführt; es wurde die Analyse der 
Parodontalpathogene Fusobacterium nucleatum (F. n.), Parvimonas micra (P. m.), 
Campylobacter rectus (C. r.), Eubacterium nodatum (E. n.), Eikenella corrodens 
(E. c.), Capnocytophaga spec. (C. s.), Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
(A. a.), Porphyromonas gingivalis (P. g.), Prevotella intermedia (P. i.), Tannerella 
forsythia (T. f.) und Treponema denticola (T. d.) erfasst.  
Der Kariesbefall wurde flächenbezogen nach WHO-Standard auf D1-4-Niveau für 







Mundhygienemaßnahmen und das Mundgesundheitsverhalten der Kinder und 
Jugendlichen erfasst. 
Zur statistischen Auswertung wurden der Exakte Test nach Fisher und Chi-Quadrat-
Test zum Vergleich der Keimprävalenz zwischen den Dentitionsgruppen 
herangezogen. Die Varianzanalyse mittels ANOVA bzw. t-Test dienten dem 
Vergleich von Mittelwerten der klinischen Parameter zwischen den Gruppen. 
Mögliche Korrelationen zwischen den klinischen Befunden und dem Keimnachweis 
wurden mit der Korrelation nach Spearman überprüft. Die Analyse der Prävalenz 
einer Bakterienspezies an beiden Probenorten eines Probanden erfolgte mit dem 
McNemar-Test. Zur Bestimmung des Risikoverhältnisses für den Nachweis 
bestimmter Bakterien in den bezahnten Dentitionsgruppen im Vergleich zur 
unbezahnten Mundhöhle wurde die Odds Ratio ermittelt. Nach der bivariaten 
Auswertung wurden multivariate Regressionsmodelle zur Datenanalyse 
herangezogen. Das Signifikanzniveau wurde mit p ≤ 0,05 festgelegt. 
Ergebnisse: Bei 64,0% der Kinder wurde Gingivitis diagnostiziert. Parodontitis lag 
nicht vor. Die mittlere Anzahl der Blutungsstellen nahm mit dem Alter der Probanden 
zu und korrelierte mit dem Plaquebefall. Kinder mit WG und PG hatten signifikant 
häufiger gingivale Blutungen nach Sondierung als Kinder mit MG (p < 0,001). 
Nahezu alle bezahnten Kinder (99,0%) wiesen mindestens einen der 11 Pathogene 
auf. Auf der Zunge lag die Keimprävalenz bei 46,6% (T. f. 0,8%; T. d. 0,8%; P. m. 
1,5%; C. s. 21,4%; F. n. 45,8%; E. c. 9,2%) und im Sulkus bei 93% (P. g. 0%; T. d. 
14,0%; T. f. 9,0%; A. a. 3,0%; E. c. 68,0%; C. s. 80,0%; P. i. 3,0%; F. n. 93,0%; P. m. 
12,0%; C. r. 17,0 %; E. n. 1,0 %). P. g. wurde bei keinem Probanden nachgewiesen; 
A. a., E. n., P. i. und C .r. fanden sich ausschließlich in den Sulkus-Proben. Die 
häufigste Spezies war F. n.. Sie wurde bei 45,8% der Kinder auf der Zunge und 
93,0% im Sulkus und als einzige Spezies bei den Neugeborenen identifiziert (9,7%).   
Die Häufigkeit des Keimnachweises auf der Zunge nahm mit dem Alter der 
Probanden zu, wobei auch hier ein signifikanter Anstieg ab der WG-Phase zu 
beobachten war. Pathogene des orangefarbenen Komplexes wurden im Sulkus fast 
aller Kinder nachgewiesen (93%), gefolgt von Pathogenen des grünen Komplexes 
(82%). Keime des roten Komplexes lagen bereits im Sulkus der MG-Gruppe vor. 
Auffällig war der häufigere Nachweis des grünen Komplexes ab der WG-Phase und 







den männlichen Probanden im Vergleich zu den weiblichen. Eine Besiedelung mit 
E. c. war signifikant mit erhöhten klinischen Entzündungszeichen assoziiert. 
Im multivariaten Regressionsmodell wurde deutlich, dass eine erhöhte 
Blutungsneigung und hohe Keimbelastung insbesondere bei Probanden mit einem 
hohen Plaquebefall auftraten (β= 6,269 bzw. β= 1,766). 
Schlussfolgerungen: Gingivitis und die Besiedelung der Mundhöhle mit 
parodontalpathogenen Bakterien treten bereits im frühen Kindesalter auf und 
korrelieren mit einem erhöhten Plaquebefall. Ab der WG-Phase nahmen sowohl 
Gingivitiden als auch die Keimbelastung mit parodontalpathogenen Bakterien 
signifikant zu, wobei insbesondere ein Anstieg der Pathogene des grünen 
Komplexes im WG und des roten Komplexes im PG beobachtet wurde. Neben der 
Keimprävalenz, -belastung und -diversität nimmt insbesondere die Pathogenität der 
Plaque mit Durchbruch der ersten permanenten Zähne zu. Der Nachweis von E.c. 
kann als Prädiktor für ein erhöhtes parodontales Erkrankungsrisiko angesehen 
werden. Daher wird empfohlen, in regelmäßigen Früherkennungsuntersuchungen 
neben dem Zahnstatus auch die parodontalen Strukturen zu erfassen und verstärkt 












4.1 Epidemiologie der Parodontalerkrankungen 
Die chronische Parodontitis und Gingivitis stehen aufgrund ihrer hohen Prävalenz im 
Vordergrund der epidemiologischen Forschung. Laut der letzten Global Burden of 
Disease Study (GBD, 1990 – 2010) liegt die schwere Parodontitis auf Platz 6 der 
häufigsten Erkrankungen weltweit. Insgesamt waren 743 Millionen Menschen 
betroffen und die Krankheitslast nahm von 1990 bis 2010 um 57,3% zu (WHO 2013, 
Murray et al. 2012, Marcenes et al. 2013, Kassebaum et al. 2014). In Deutschland 
sind 51,6% der jüngeren Erwachsenen von einer Parodontitis betroffen (Jordan et al. 
2016). In der aktuellen V. Deutschen Mundgesundheitsstudie zeigte sich schließlich 
ein abnehmender Trend der parodontalen Erkrankungslast im Vergleich zur IV. 
Deutschen Mundgesundheitsstudie (Jordan et al. 2016, (Micheelis und Schiffner 
2006).  
Parodontitiden sind im Kindesalter eine sehr seltene Diagnose (Sakai et al. 2007, 
Okada et al. 2001). Die Prävalenz der Gingivitiden ist jedoch weiterhin als hoch 
einzustufen. 77,7% der untersuchten deutschen 12-Jährigen wiesen eine Gingivitis 
auf. Bei den Jugendlichen im Alter von 15 Jahren lag die Prävalenz bei 12,6% für 
eine moderate und 0,8% für eine schwere Form der Erkrankung. Die Ergebnisse der 
Untersuchungen der jüngeren Erwachsenen (35 bis 44 Jahre) verdeutlichen, dass 
die Häufigkeit und Schwere der Parodontalerkrankungen mit zunehmendem Alter 
ansteigen (Jordan et al. 2016). 
In allen Bevölkerungsgruppen ist die Prävalenz der Gingivitis höher als die der 
Parodontitis (Albandar und Tinoco 2002, Albandar 2005). Einer rumänischen Studie 
zur Folge wiesen 91% der 10- bis 17-Jährigen eine Gingivitis auf (Funieru et al. 
2016). Bei jordanischen 6- bis 11-Jährigen lag die Gingivitis-Prävalenz bei über 70% 
(Rodan et al. 2015). Nach der jüngsten Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS V) 
hatten vergleichbar mit der DMS III (22,2%; 1997) 22,3% der 12-Jährigen eine 
entzündungsfreie Gingiva. In der DMS IV (2005) belief sich der Anteil der 
entzündungsfreien Gebisse auf 4,0%. Die Maximalwerte des Papillenblutungsindex 
(PBI) haben sich für den Schweregrad 3 von 18% im Jahr 2005 auf 9% in 2016 
halbiert (Jordan et al. 2016).  
Longitudinalstudien zur Entwicklung des oralen Mikrobioms in der frühen Kindheit mit 







Parodontopathien wurden bislang nicht publiziert. Dzidic et al. (2018) untersuchten 
die Reifung der Oralflora kariogener Bakterien bei 90 Kindern im Alter von 3, 6, 12 
und 24 Monaten und 7 Jahren mikrobiologisch und verglichen die Ergebnisse nach 
weiteren zwei Jahren mit dem Kariesbefund der 9-Jährigen. Demnach nehmen die 
Variabilität und Diversität der oralen Mikroorganismen in den ersten Lebensmonaten 
zu und entsprechen im Alter von zwei Jahren bereits der Flora von Erwachsenen 
(Dzidic et al. 2018). Dabei war eine vielfältigere Besiedelung mit dem Durchbruch der 
ersten Zähne und mit Beginn der Aufnahme fester Nahrung zu beobachten. Die 
Bakteriendichte blieb jedoch von diesen Faktoren unbeeinflusst und nahm 
kontinuierlich mit dem Alter zu. Der Nachweis bestimmter kariogener 
Mikroorganismen im Alter von 3 und 24 Monaten führte zu einer signifikant höheren 
Karieslast der Probanden mit 9 Jahren. Die Entwicklung des oralen Mikrobioms im 
Säuglingsalter stellt einen bestimmenden Faktor für die spätere Mundgesundheit dar. 
Um Erkenntnisse über den Beginn der Besiedelung mit Parodontalpathogenen und 
deren Auswirkung auf die parodontale Mundgesundheit der Kinder zu erhalten, 
wurde in der vorliegenden Studie die mikrobielle Besiedelung der Mundhöhle von 
Kindern in den verschiedenen Dentitionsphasen untersucht und mit dem klinischen 
Bild sowie weiteren Einflussfaktoren verglichen. 
Die Wechselwirkungen zwischen parodontaler und Allgemeingesundheit steht seit 
dem letzten Jahrzehnt im Fokus der Forschung. Parodontalpathogene Bakterien 
wurden als Risikofaktor bei der Entwicklung systemischer Erkrankungen identifiziert. 
So wurden Assoziationen zwischen parodontalpathogenen Keimen und 
kardiovaskulären Erkrankungen beschrieben (Kurita-Ochiai et al. 2015). Schwangere 
Frauen, die an einer Parodontitis leiden, wiesen ein höheres Risiko für Frühgeburten 
auf (Umeizudike et al. 2016). Durch Aspiration in den Respirationstrakt gelangte 
parodontopathogene Mikroorganismen können Pneumonien verursachen (Bansal et 
al. 2013). Die aktuelle Studienlage zeigt eine hohe Prävalenz parodontaler 
Erkrankungen bereits im jungen Erwachsenenalter und verdeutlicht das resultierende 
Risiko für die Allgemeingesundheit. Da bislang nur wenige Daten zur Parodontitis- 
und Gingivitis-Prävalenz deutscher Kinder existieren, sind klinische Untersuchungen 







4.2 Ätiopathogenese der Parodontalerkrankungen 
Die Ursachen für Erkrankungen des Parodonts sind multifaktoriell. Das Vorkommen 
von parodontopathogenen Mikroorganismen ist dabei neben genetischen und 
erworbenen Risikofaktoren pathogenetisch bedeutsam (Salvi et al. 1997). Die 
multifaktorielle Ätiologie erklärt das vielseitige klinische Bild der Parodontopathien, 
die dabei auf einem gemeinsamen Pathomechanismus beruhen (American Academy 
of Periodontology 1999). 
Mehr als 500 verschiedene Bakterienspezies können die erwachsene Mundhöhle 
besiedeln (Paster et al. 2001). Sie bilden einen mikrobiellen Biofilm, in dem sie 
interagieren (Marsh 2004). Zu den frühen Besiedlern zählen vorwiegend 
grampositive, aerobe Kokken und Stäbchen, gefolgt von gramnegativen Kokken und 
Stäbchen. Als sogenanntem „Brückenkeim“ kommt dem gramnegativen Anaerobier 
Fusobacterium nucleatum (F. n.) eine besondere Bedeutung zu, da er die Anbindung 
weiterer parodontopathogener Bakterien an den Biofilm ermöglicht (Weiss et al. 
2000). Im Folgenden kommt es zur Proliferation der Mikroorganismen mit einer 
starken Zunahme gramnegativer Bakterien. Die Freisetzung von Metaboliten, wie z.B. 
Lipopolysacchariden, führt zur Immunantwort im gingivalen und parodontalen 
Gewebe. Proinflammatorische Mediatoren, wie Interleukin-1, Interleukin-8, 
Prostaglandin E2, Tumor-Nekrose-Faktor  und Matrix-Metalloproteinasen leiten die 
Entzündungsreaktion im umgebenden Gewebe ein. Es folgt die typische 
Immunabwehr mit spezifischer und unspezifischer Reaktion. Im weiteren Verlauf 
zeigt sich das klinische Bild einer Gingivitis mit Rötung, Schwellung und Blutung. Die 
Sondierungstiefen können aufgrund von Pseudotaschen temporär erhöht sein 
(Mariotti 1999). Eine Gingivitis ist reversibel, wenn eine mechanische Entfernung des 
Biofilms durch regelmäßige Mundhygienemaßnahmen erfolgt. Persistiert die 
Gingivitis infolge einer insuffizienten Mundhygiene, kann sie sich zu einer 
irreversiblen, chronischen Parodontitis entwickeln (Page et al. 1978), deren 
Hauptsymptome die Blutung, der Attachmentverlust mit Abbau des Alveolarknochens 
und die Lockerung der Zähne sind.  
Es ist bekannt, dass bestimmte Pathogene aufgrund ihrer Virulenz und Interaktion im 
Biofilm zu einer stärkeren Destruktion des Gewebes führen. 1998 stellte Socransky 
nach der Analyse von über 13.000 Plaqueproben fest, dass Bakterien in pathogenen 







1998). Abbildung 1 zeigt die Einteilung der bakteriellen Komplexe in der zeitlichen 
Abfolge ihrer Kolonisation in der subgingivalen Plaque. 
Die Basis bilden die Komplexe der frühen Besiedler und der orangefarbene Komplex, 
der als „Brückenbildner“ die spätere Kolonisation der stark pathogenen Spezies des 
roten Komplexes ermöglicht. 
Eine hohe Pathogenität weisen anaerobe, gramnegative Bakterien wie 
Treponema denticola (T. d.), Tannerella forsythia (T. f.) und 
Porphyromonas gingivalis (P. g.) auf. Sie, werden dem roten Komplex zugeordnet 
(Holt und Ebersole 2005) und sind mit einer chronischen Parodontitis assoziiert, 
während Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. a.) als Leitkeim einer 
aggressiven Parodontitis dem grünen Komplex zugeordnet wird (Fine et al. 2007).  










Für die Progredienz einer Parodontitis ist jedoch nicht nur die Virulenz pathogener 
Bakterien im Sulcus gingivae entscheidend; prädisponierende endogene und 
exogene Faktoren sind ebenfalls bedeutsam. Prävalenz, Schweregrad und 
Progression der Parodontitis sind meist mit einer veränderten Immunantwort des 
Wirtes verbunden (Liu et al. 2016). Ursächlich hierfür kann unter anderem der 
Nikotinabusus sein, der als entscheidender Risikofaktor für die Parodontitis-
entwicklung und den Verlauf angesehen wird (Hyman und Reid 2003). Systemische 
Erkrankungen, wie ein Diabetes mellitus mit schlecht eingestelltem Blut-Glukose-
Spiegel (Salvi et al. 2008) oder eine HIV-Infektion und die AIDS-Manifestation 
(Alpagot et al. 2004) führen zu einer erhöhten Anfälligkeit für Infektionen, wie auch 
für eine Parodontitis. Des Weiteren wurde beschrieben, dass genetische 
Erkrankungen, wie das Down-, Chediak-Higashi- und Papillon Lefèvre-Syndrom das 
Risiko der Entwicklung einer Parodontalerkrankung erhöhen (Deas et al. 2003). Als 
weitere Faktoren, die negative Auswirkungen auf die parodontale Gesundheit haben 
können, wurden sozioökonomische Faktoren wie ein geringes Einkommen (Sabbah 
et al. 2009) sowie die Ernährung diskutiert (Staudte et al. 2012). Es zeigte sich, dass 
Probanden, die an einer chronischen Parodontitis litten, einen signifikant geringeren 
Vitamin-C-Plasmaspiegel aufwiesen als die Vergleichsgruppe ohne 
Parodontitiserkrankung. 
Die Diagnostik parodontaler Erkrankungen sollte aufgrund der multifaktoriellen 
Ätiologie bei vorliegenden prädisponierenden Faktoren und Symptomen einer 
Parodontitis auch eine mikrobiologische Keimbestimmung umfassen. Diese zählt bei 
rezidivierenden, schweren Fällen einer Parodontitis zu den Standard-
Diagnostikverfahren der zahnärztlichen Behandlung (Loomer 2004). Damit sind eine 
frühzeitige Einschätzung des Parodontitisstadiums und eine zielgerichtete Therapie 
möglich. 
4.3 Parodontalerkrankungen im Kindesalter 
In der aktuellen Literatur existieren nur wenige Daten zur parodontalen Gesundheit 
von Kindern und Jugendlichen. Im Vergleich zum Erwachsenen ist das klinische Bild 
einer Gingivitis bei Kindern bei vergleichbarer Plaque- und Keimbelastung weniger 
ausgeprägt (Page 1986, Matsson und Goldberg 1985). Matsson und Goldberg 
(1985) stellten eine Zunahme der gingivalen Entzündungsreaktion von der frühen 







die Autoren in Veränderungen des altersabhängigen Hormonhaushaltes und der 
dadurch variierenden Wirtsantwort. Weiterhin bestätigten immunhistochemische 
Analysen, dass im Kindesalter überwiegend T-Lymphozyten die parodontale 
Entzündungsreaktion dominieren (Alcoforado et al. 1990), während beim 
Erwachsenen B-Lymphozyten vorherrschend sind (Fransson et al. 1999). 
Mit Eintreten der Pubertät kommt es zu einem Anstieg der Sexualhormone Östrogen 
und Progesteron, die eine Gingivitis auslösen bzw. verstärken können (Chaitra et al. 
2012). Aufgrund der erhöhten Gewebedurchlässigkeit können parodontopathogene 
Bakterien bei Jugendlichen im Pubertätsalter zu einer verstärkten 
Entzündungsreaktion führen (Tsuruda et al. 1995). Ursächlich sei hier u.a. eine 
vermehrte Ausschüttung von Matrix-Metalloproteinasen (Tsagareli et al. 2012). 
Die Mundatmung stellt einen weiteren Risikofaktor für Gingivitiden im Kindesalter dar. 
Gulati et al. (1998) beobachteten, dass sich der Plaquebefall von Kindern mit Mund- 
und physiologischer Atmung nicht unterschied, die Blutungsneigung nach 
Sondierung im Sulcus gingivae jedoch bei Mundatmern erhöht war. Ursächlich 
hierfür ist der inkompetente Lippenschluss, der zu einer unzureichenden Bedeckung 
der Gingiva im Frontzahnbereich mit Speichel führt. Nascimento Filho et al. (2004) 
bestätigten die These und sahen die fehlende antibakterielle und mechanisch 
reinigende Wirkung des geringen Speichelfilms als Ursache an. Im Milchgebiss 
beobachteten die Autoren im Bereich der Inzisivi und im Seitenzahngebiet eine 
vermehrte Blutung nach Sondierung bei Mundatmung im Vergleich zur Nasenatmung.  
Bei regelmäßiger zahnärztlicher Kontrolle und guter Mundhygiene sind 
Zahnfehlstellungen nicht a priori ein Risikofaktor für gingivale Entzündungen. So 
konnten Abu Alhaija und Al-Wahadni (2006) bei 80 Kindern im Alter von 12 Jahren 
keine Korrelation zwischen Zahnfehlstellungen, Plaqueakkumulation und der 
Ausbildung einer Gingivitis feststellen. Demgegenüber zeigten Yanez-Vico et al. 
(2015), dass lokale Faktoren, wie kieferorthopädische Apparaturen, zu verstärkten 
gingivalen Entzündungszeichen führen. Bereits zehn Tage nach Entfernung der 
Brackets wiesen die Kinder einen signifikant niedrigeren Plaqueindex und eine 
geringere Blutung nach Sondierung im Vergleich zu Probanden mit einer Apparatur 







Die Änderung der Terminologie in der Klassifikation der Parodontalerkrankungen von 
„Erwachsenenparodontitis“ zu „chronischer Parodontitis“ signalisiert, dass Kinder 
ebenso von der Erkrankung betroffen sein können, wenn auch seltener als 
Erwachsene (DGParo 2013). Es ist jedoch schwierig, das klinische Bild einer 
Parodontitis im Wechselgebiss aufgrund der physiologischen Exfoliation der 
Milchzähne eindeutig zu beurteilen (Bimstein et al. 1988). Auch wenn kein 
Attachmentverlust vorliegt, ist vielfach bereits eine frühe Besiedlung mit 
parodontopathogenen Keimen erfolgt, die bei Kindern zunächst zum klinischen Bild 
einer Gingivitis führt (Suda et al. 2004) und sich beim weiteren Voranschreiten im 
jugendlichen Alter als chronische Parodontitis etablieren kann (Clerehugh et al. 
1990).  
Die parodontale Gesundheit der Mutter ist ein wichtiger Faktor bei der Ausbildung 
der Erkrankung des Kindes. So waren klinische Entzündungsparameter und der 
mikrobiologische Nachweis pathogener Bakterien bei Kindern signifikant höher, wenn 
deren Mütter an einer unbehandelten, schweren Form der Parodontitis litten, als bei 
Kindern parodontal gesunder Mütter (Pahkla et al. 2010).  
Die aggressive Form der Parodontitis, die mit einem rasch fortschreitenden 
Alveolarknochenabbau und Attachmentverlust einhergeht, ist eine seltene Erkran-
kung im Kindes- und Jugendalter. Albandar und Tinoco (2002) beschrieben in ihrer 
globalen epidemiologischen Untersuchung eine Prävalenz bei Kindern und 
Jugendlichen von 0,1% in Europa und 7,6% in Afrika. Die lokalisierte, aggressive 
Parodontitis tritt familiär gehäuft auf (Monteiro Mde et al. 2015) und kann autosomal 
dominant vererbt werden (Hodge et al. 2000). Spoerri et al. (2014) diagnostizierten 
eine solche im Milchgebiss eines vierjährigen Mädchens; die Erkrankung ging mit 
einem generalisierten Knochenabbau, Attachmentverlust mit Zahnlockerungen und 
Zahnverlust einher. In der mikrobiologischen Untersuchung wurden erhöhte Werte 
von A. a. und Pathogenen des roten Komplexes nachgewiesen. Das Parodont aller 
Milchzähne war mit Ausnahme der Canini betroffen. Die Therapie beinhaltete neben 
der Extraktion der betroffenen Milchzähne und der geschlossenen Kürettage der 
Canini eine adjuvante Antibiotikagabe. Während der klinischen und 
mikrobiologischen Untersuchungen der folgenden vier Jahre wurde kein Rezidiv 
festgestellt. Die permanenten Zähne des Mädchens zeigten ein gesundes Parodont. 







Parodontitis im Milchgebiss wurde ihrer Entwicklung im permanenten Gebiss 
vorgebeugt.  
Die American Academy of Periodontology (AAP) entwickelte 1989 eine Klassifikation, 
die 1999 überarbeitet wurde. Nach der jüngeren Klassifikation lassen sich 
unterschiedliche Verlaufsformen der parodontalen Erkrankungen anhand 
anamnestischer, klinischer und radiographischer Befunde besser unterscheiden, 
während sich die frühere Einteilung hauptsächlich auf das Alter der Patienten bezog 
(Armitage 1999). Zudem fanden gingivale Erkrankungen in der älteren Klassifikation 
keine Berücksichtigung (Wiebe und Putnins 2000). Nach der neuen Einteilung fand 
eine Differenzierung der Parodontitiden und Gingivopathien in 8 Hauptgruppen statt. 
Die neu eingeführten Begriffe „chronische Parodontitis“ und „aggressive 
Parodontitis“ lösten die alten Bezeichnungen „adulte Parodontitis“ und „früh 
beginnende Parodontitis“ ab, da die verschiedenen Formen der Parodontitis in jeder 
Dentitionsphase auftreten können (Armitage 1999). Nach Anwendung der 
Klassifizierung in der klinischen Praxis und wissenschaftlichen Forschung wurde 
kritisiert, dass Einflussfaktoren, wie systemische Erkrankungen, Rauchgewohnheiten 
oder das Patientenalter keine Berücksichtigung finden und erhebliche 
Überschneidungen zwischen abgrenzbaren Diagnosen die Differenzierung zwischen 
den verschiedenen Krankheitsbildern erschweren (AAP 2015). 2018 veröffentlichte 
die EuroPerio 9 in Amsterdam eine neue Klassifikation, zu deren Anwendung die 
European Federation of Periodontology (EFP) bereits einen Leitfaden bereitstellt. Die 
Leitlinien zur Therapie sollen bis Ende 2019 erarbeitet werden. Die Veränderungen 
der neuen Klassifikation ermöglichen eine genauere Diagnostik der Parodontitis mit 
Hilfe von Staging und Grading. Außerdem kann die parodontale Gesundheit für ein 
normales sowie ein reduziertes Parodont getrennt definiert werden. Weiterhin finden 
in der neuen Klassifikation mukogingivale Defekte (Rezessionen) sowie peri-
implantäre Erkrankungen Berücksichtigung. Dabei ist das Ziel, bereits in der 
Diagnosestellung die zu erwartende Krankheitsprogression mit zu definieren um eine 
zielgerichtete Therapie einleiten zu können. 
Die Terminologie der parodontalen Erkrankungen ist trotz der empfohlenen 
Klassifikation der AAP (1999) bei Kindern bislang nicht konsequent verwendet 
worden. Eder und Schuder (2004) unterscheiden bei den destruktiven, rasch 







juvenilen Form. Beide können generalisiert oder lokalisiert auftreten und zeichnen 
sich durch eine unterschiedliche Symptomatik aus. Die seltene präpubertäre 
Parodontitis beginnt mit dem Durchbruch der Milchzähne, wobei die generalisierte 
Form im Gegensatz zur lokalisierten die typischen Entzündungszeichen des 
Parodonts aufweist. Die Ätiologie sehen die Autoren in einer veränderten 
Immunantwort der Betroffenen. Diese liegt in einem Defekt der polymorphkernigen 
Granulozyten begründet. Einen Zusammenhang zwischen einer präpubertären 
Parodontitis und dem Papillon-Lefèvre-Syndrom (PLS) schließen Eder und Schuder 
(2004) nicht aus. Die lokalisierte aggressive Parodontitis (LAP), die zwischen dem 12. 
und 14. Lebensjahr auftreten kann, ist durch eine höhere Prävalenz bei Mädchen 
und eine vierfach schnellere Progredienz im Vergleich zur Parodontitis im 
Erwachsenenalter charakterisiert. Initial sind die ersten bleibenden Molaren und 
Inzisivi betroffen. Ohne therapeutische Intervention tritt der Verlust aller betroffenen 
Zähne ein. Bei geringen Entzündungszeichen werden die typischen Keime einer 
aggressiven Parodontitis mit dem Leitkeim A. a., begleitet von Capnocytophaga und 
grampositiven Streptokokken und Aktinomyzeten diagnostiziert. Die generalisierte 
aggressive Parodontitis (GAP) beginnt nach Eder und Schuder (2004) am Ende der 
Pubertät und zeigt die typischen klinischen und mikrobiologischen Merkmale einer 
chronischen Parodontitis. 
4.4 Parodontalpathogene Keime in der kindlichen Mundhöhle   
In jüngeren Untersuchungen wurden parodontopathogene Bakterien auch bei 
Kindern und Jugendlichen nachgewiesen. Tabelle 1 gibt einen Überblick von Studien, 
die parodontopathogene Bakterien in der Mundhöhle von Säuglingen, Kleinkindern, 
Kindern und Jugendlichen untersuchten  (Kulekci et al. 2008, Cortelli et al. 2008, 
Suda et al. 2003, Rotimi et al. 2010, Cortelli et al. 2012, Tanner et al. 2002b). Alle 
aufgeführten Studien kamen zu dem Ergebnis, dass die Menge nachgewiesener 
Parodontopathogene mit dem Alter der Kinder und Jugendlichen zunimmt. 
Eick et al. (2013) zeigten, dass trotz Vorkommen von parodontopathogenen 
Bakterien auf der Zunge und im Sulkus bei 15- bis 18-Jährigen klinisch nur eine 
Gingivitis und keine Parodontitis vorlag. Cortelli et al. (2012) beobachteten, dass 
pathogene Keime, wie C. r., P. i. und T. f. eher im Sulkus bezahnter Kinder auftraten, 







T. d., ein Keim des roten Komplexes, bereits bei Neugeborenen nachgewiesen 
werden. 
Der Keimtransfer erster anaerober Bakterien beginnt bereits während bzw. 
unmittelbar nach der Geburt (Kononen 2005, Tamura et al. 2006, Okada et al. 2004, 
Umeda et al. 2004, Kobayashi et al. 2008, Tanner et al. 2002a). Die Autoren konnten 
im Speichel von 50 gesunden Säuglingen im Alter von 2, 6, 12 und 36 Monaten erste 
anaerobe, gramnegative Frühbesiedler nachweisen (Kononen 2005).  
Es wurde berichtet, dass in der unbezahnten Mundhöhle neugeborener Kinder eine 
frühe Besiedelung der Zunge und der Wangenschleimhaut stattfindet (Cortelli et al. 
2008, Cortelli et al. 2012). Die Autoren wiesen bereits bei den Neugeborenen drei 
Spezies(gruppen) nach und stellten eine Zunahme dieser mit dem Alter der 
Probanden fest. In der subgingivalen Plaque von Kindern in der WG-Phase konnten 
bereits vier verschiedene Spezies identifiziert werden (Suda et al. 2003). 
Papaioannou et al. (2009) stellten den häufigsten Keimnachweis auf der Zunge und 
in der supragingivalen Plaque fest. Die stark pathogenen Bakterien des roten 
Komplexes konnten die Autoren in allen Altersgruppen der 3- bis 12-Jährigen 
nachweisen. Rotimi et al. (2010) untersuchten Speichelproben von Kindern und 
Jugendlichen im Alter zwischen drei und 18 Jahren und zeigten auf, dass die höchste 







Tabelle 1:  Literaturübersicht zum Nachweis parodontalpathogener Bakterien in der    
Mundhöhle von Säuglingen, Kleinkindern, Kindern und Jugendlichen 
 




• 171 Kinder im Alter von 6-
18 Monaten 
• Untersuchung von 38 
Pathogenen der Zunge und 
des Sulcus gingivae 
• Nachweis von kariogenen 
und parodontopathogenen 
Bakterien ab dem 6. LM 
der Kinder 
• Keine signifikanten 
Unterschiede in der 
Keimmenge zwischen 6- 
und 18-M alten Kindern  
• Höhere Keimbesiedelung 
auf der Zunge als im 
Sulcus gingivae 
Tanner et al./  
J Dent Res, 81  
2002 
 
• 95 Kinder im Alter von 8-11 
Jahren 
• Untersuchung von 8 
Pathogenen in der 
subgingivalen Plaque: P. g., 
T. f., P. i., C. r., E. c., A. a. 
(Serotyp a, b, c) 
. 
• Nachweis mindestens eines 
der 8 Parodontalpathogene 
bei 95% der Kinder  




Suda et al./ 
J Periodontal Res, 38 
2003 
• 41 Kinder im Alter von 6-13 
Jahren 
• Untersuchung von 6 
Pathogenen im Speichel  
A. a., P. g., P. n., P. i., T. f., 
T. d. 
  
• Nachweis mindestens eines 
der 6 gesuchten 
Parodontalpathogene bei 
85% der Kinder  
• 41% der Kinder zeigten den 
Nachweis einer Spezies; 
24% = zwei Spezies; 
20% = drei 
Spezies 
• Keine signifikanten 
Unterschiede im 
Keimnachweis zwischen 
den Geschlechtern der 
Kinder 
Kulekci et al./ 
Anaerobe, 14 
2008 
• 330 Probanden im Alter 
zwischen 3 Monaten und 
73Jahren (Neugeborene bis 
Senioren). 
• Untersuchung von 5 
Pathogenen  der Zunge, 
der Wange und bei 
bezahnten Probanden 
zusätzlich des Sulcus 
gingivae: C. r., P. g., A. a., 
P. i., T. f. 
• Nachweis von 3 der 5 
Pathogene bereits bei den 
Neugeborenen, 4 Spezies 
im MG und WG, 5 Spezies 
im PG 
 
Cortelli et al./ 









• 93 Kinder im Alter von 3-12 
Jahren 
• Untersuchung von 38 
Pathogenen im Speichel, 
der supra- und 
subgingivalen Plaque, der 
Zunge und des Gaumens 
 
• Nachweis von 
Parodontalpathogenen des 
roten Komplexes in allen 
Altersgruppen  
• Zunahme der Keimmenge 
mit dem Alter der Kinder 
• Häufigster Keimnachweis 
auf der Zunge und in der 
supragingivalen Plaque  
 
Papaioannou et al./ 
Oral Microbiol Immunol, 24 
2009 
• 240 Kinder und Jugendliche 
im Alter von <6 bis 18 
Jahren 
• Untersuchung von 5 
Pathogenen im Speichel: 
A. a., T. f., P. g., P. n., P. i.   
 
• Nachweis mindestens 
eines der 5 Pathogene bei 
77,1% der Probanden 
• Höchste Keimprävalenz bei 
Kindern zw. 6 und 15 
Jahren 
Rotimi et al./ 
J Infect Public Health, 3 
2010 
• 40 Neugeborene und 40  
  Kinder im Alter von 6 bis 13 
Jahren 
• Untersuchung von 8 
Pathogenen der Zunge, der 
Wange und bei bezahnten 
Kindern zusätzlich des 
Sulcus gingivae: C. r., P. g., 
A. a., P. i., T. f., E. c. T. d., 
P. m. 
• Nachweis von 6 der 8 
Pathogene bereits bei den 
Neugeborenen, 7 Spezies 
bei den 
6-13-Jährigen  
• Höchste Keimbelastung im 
Sulcus gingivae  
Cortelli et al./ 









5 Zielsetzung der vorliegenden Arbeit 
Da die Besiedelung der Mundhöhle mit parodontalpathogenen Bakterien bereits in 
der Kindheit erfolgt, ist die Diagnostik von Parodontalerkrankungen im Kindes- und 
Jugendalter bedeutsam, um frühzeitig gezielte Präventions- und 
Therapiemaßnahmen einzuleiten. 
In der Literatur liegen bislang nur begrenzt Daten zur parodontalen Gesundheit von 
Kindern und Jugendlichen in Verbindung mit der bakteriellen Besiedlung der 
Mundhöhle vor.  
Daher war es das Ziel der vorliegenden Studie, neben klinischen Befunden zur 
Mundgesundheit und Mundhygiene die parodontale Bakterienflora in der 
unbezahnten Mundhöhle, im Milch-, Wechsel- und permanenten Gebiss von Kindern 
und Jugendlichen mikrobiologisch zu erfassen und Einflussfaktoren für die 
Entstehung parodontaler Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter zu analysieren. 
Vor diesem Hintergrund wurden folgende Hypothesen geprüft: 
1. Die Prävalenz parodontaler Erkrankungen unterscheidet sich nicht in den 
Dentitionsphasen von Kindern und Jugendlichen.  
2. Die Prävalenz parodontalpathogener Bakterien und die Keimbelastung 
unterscheiden sich nicht in den Dentitionsphasen von Kindern und 
Jugendlichen.  
3. Die klinischen parodontalen Befunde von Kindern und Jugendlichen 
korrelieren mit den Befunden der mikrobiologischen Untersuchungen. 
Weiterhin sollte geprüft werden, ob die Faktoren Geschlecht, Karies- und 
Plaquebefall sowie die Mundhygiene Einfluss auf die klinischen und 
mikrobiologischen Befunde von Kindern und Jugendlichen haben.  
 
 




6 Material und Methoden 
Das Studiendesign der Untersuchung wurde durch die Ethikkommission des 
Universitätsklinikums Jena geprüft und genehmigt (Nr. 3759-04/13). Weiterhin 
erfolgte die Eintragung in das Deutsche Register für klinische Studien 
(DRKS00005227).  
6.1 Studienpopulation 
In die vorliegende Querschnittsstudie wurden 131 Kinder und Jugendliche im Alter 
zwischen drei Tagen und 15 Jahren einbezogen. Die Untersuchung fand im Zeitraum 
von Juli 2013 und November 2013 in Zusammenarbeit mit Zahnärzten des Kinder- 
und Jugendzahnärztlichen Dienstes der Stadt Jena und der Poliklinik für Präventive 
Zahnheilkunde und Kinderzahnheilkunde des Universitätsklinikums Jena statt. Die 
Probanden wurden nach ihrer Dentitionsphase den Gruppen unbezahnte Mundhöhle, 
Milch-, Wechsel- und permanentes Gebiss zugeordnet (Tab. 2). 
Tabelle 2: Alters- und geschlechtsbezogene Verteilung der Probanden unter Berück-




Alter (in Jahren) Männlich Weiblich Gesamt 
x (± SD) Min Max N % N % N % 
Unbezahnte 
Mundhöhle 0,3 (± 0,1) 3d 180d 19 61 12 39 31 24 
Milchgebiss 3,6 (± 0,5) 2,6 4,4 17 52 16 48 33 25 
Wechselgebiss 7,9 (± 0,9) 6,5 9,0 20 56 16 44 36 27 
Permanentes 
Gebiss 13,9 (± 0,8) 12,0 15,0 18 58 13 42 31 24 
Gesamt 6,4 (± 5,1) 3d 15,0 73 57 56 43 131 100 
d = Tage 
6.1.1 Selektion der Stichprobe 
Die Säuglinge im Alter zwischen drei bis 180 Tagen mit unbezahnter Mundhöhle 
wurden in Kursen des Jenaer Geburtshauses rekrutiert. Die Untersuchung fand im 
Zeitraum von Juli bis September 2013 im Rahmen von Babygymnastikkursen nach 
Einwilligung aller befragten Mütter statt. Von den 35 Säuglingen, deren Mütter an den 
Kursen teilnahmen, willigten 100% in die Teilnahme der Untersuchung ein, 31 (89%)  
 
 




Säuglinge wurden letztendlich einbezogen und 4 (11%) aufgrund von 
Antibiotikaeinnahme ausgeschlossen. 
Die 3- bis 4-Jährigen mit einem kompletten Milchgebiss wurden zufällig aus dem 
Patientengut der Poliklinik für Präventive Zahnheilkunde und Kinderzahnheilkunde 
des Universitätsklinikums Jena während eines Recalls unter Berücksichtigung der 
u. g. Ausschlusskriterien selektiert und von Juli bis September 2013 untersucht. 10 
Elternteile verweigerten die Einwilligung, 15 Kinder konnten aufgrund der 
Ausschlusskriterien nicht berücksichtigt werden, sodass insgesamt 34 Kinder (58%) 
in die Untersuchung eingeschlossen wurden. 
Die 7- bis 9-Jährigen mit einem Wechselgebiss sowie die 12- bis 15-Jährigen mit 
einem permanenten Gebiss waren Schüler einer Jenaer Gesamtschule. Diese war 
bereits mit der Gruppenprophylaxe des Kinder- und Jugendzahnärztlichen Dienstes 
der Stadt vertraut und ermöglichte die Untersuchung der weiteren Altersgruppen. Die 
Aufklärung der Eltern und Kinder fand während eines Elternabends im Oktober 2013, 
einen Monat vor der Untersuchung, statt. Aus den vier Grundschulklassen stimmten 
37 von 94 (39%) Erziehungsberechtigen der Teilnahme ihrer Kinder an der Studie 
zu; 36 (38%) Probanden wurden untersucht. Von insgesamt 114 erreichten 
Erziehungsberechtigten der 8.- und 9.-Klässler willigten 33 (29%) in die 
Untersuchung ihrer Kinder ein. Zwei Probanden wurden aufgrund von 
Antibiotikaeinnahme aus der Studie ausgeschlossen.  
Als Ausschlussgrund für die Teilnahme an der Studie wurden nachfolgende Kriterien 
definiert: 
- Vorliegen einer systemischen Erkrankung sowie regelmäßige Einnahme 
von Medikamenten 
- Einnahme von Antibiotika während der ersten sechs Monate nach der 
Geburt und der letzten sechs Monate vor der Untersuchung  
 
 




6.1.2 Kalkulation der Stichprobengröße für die klinisch-mikrobiologische 
Untersuchung 
In Zusammenarbeit mit dem Institut für Medizinische Statistik, Informatik und 
Dokumentation der Friedrich-Schiller-Universität Jena erfolgte die Fallzahlplanung für 
die Studie.  
Dabei wurde von Kindern der Altersgruppen 0 − 4 Monate, 3 − 4 Jahre, 6 − 9 Jahre 
und 12 − 15 Jahre die Prävalenz parodontaler Bakterien geschätzt. Da für die Keim-
prävalenz von Kindern im deutschsprachigen Raum keine Angaben vorlagen und in 
publizierten Studien die untersuchten Keime und Altersgruppen sehr heterogen 
waren, wurde zunächst von einem worst case Szenario der zu erwartenden 
Prävalenz von 50% in jeder Altersgruppe ausgegangen. Die Schätzung der 
Keimprävalenz wurde anhand einer Stichprobengröße von 30 Kindern pro 
Altersgruppe vorgenommen. Davon ausgehend wurde mit einer Sicherheit von 95% 
die Keimprävalenz mit einer Ungenauigkeit von maximal 17.9% geschätzt. Als 
Grundlage für die Herleitung dieser als „margin of error“ bekannten 
Ungenauigkeitsgrenze diente das asymptotische 95%-Konfidenzintervall zur 
Schätzung des Anteils von Kindern mit einer Keimprävalenz in der Population auf 
Basis des beobachteten Anteils von Kindern in der Stichprobe. 
6.2 Aufklärung und Einwilligung der Eltern sowie der Kinder und 
Jugendlichen 
Die Eltern wurden mündlich und schriftlich anhand von Aufklärungsbögen über die 
Untersuchung und Probengewinnung durch die untersuchenden Zahnärztinnen 
aufgeklärt. Anschließend erfolgte die Unterzeichnung einer Einwilligungserklärung. In 
den Probandengruppen mit einem Wechsel- und permanenten Gebiss erfolgte 
außerdem die mündliche und schriftliche Aufklärung der Kinder und Jugendlichen 
sowie die schriftliche Einwilligung zur Teilnahme an der Studie (Anhang: 11.1.1 
Aufklärungsbogen der Eltern von Säuglingen, 11.1.2  Einwilligungserklärung der 
Eltern von Säuglingen, 11.1.3 Aufklärungsbogen der Eltern von Kleinkindern, 
Kindern und Jugendlichen, 11.1.4  Einwilligungserklärung der Eltern von 
Kleinkindern, Kindern und Jugendlichen, 11.1.5  Aufklärungsbogen und 
Einwilligungserklärung der Kinder und Jugendlichen). 
 
 




6.3 Durchführung der klinischen und mikrobiologischen 
Untersuchungen 
Die zahnärztliche Untersuchung der 3- bis 4-Jährigen wurde von zwei kalibrierten 
Zahnärztinnen (I. M. Sch., Y. W.) der Poliklinik für Präventive Zahnheilkunde und 
Kinderzahnheilkunde des Universitätsklinikums Jena unter den Bedingungen des 
zahnärztlichen Behandlungszimmers durchgeführt. Die Untersuchung der Säuglinge 
erfolgte im Jenaer Geburtshaus durch eine kalibrierte Zahnärztin (Y.W.). Unter den 
Standardbedingungen für Reihenuntersuchungen (WHO 1997) untersuchte eine 
kalibrierte Zahnärztin des Jugendzahnärztlichen Dienstes der Stadt Jena (M. R.) die 
6- bis 15-Jährigen in einer Jenaer Gesamtschule. Die Kalibrierung erfolgte durch 
eine erfahrene Zahnärztin und Epidemiologin (R. H-W). 
Die klinische Untersuchung der Kinder und Jugendlichen mit einer bezahnten 
Mundhöhle erfolgte mit einem zahnärztlichen Untersuchungsspiegel und der WHO-
Parodontalsonde (PCP 11,5C DB 867 R; Firma Aesculap, Tuttlingen, Deutschland). 
Die Universal-Halogen-Untersuchungsleuchte HL 1200, 20 Watt-Reflektorleuchte mit 
hellem weißem Licht (HEINE Optotechnik, Herrsching, Deutschland) wurde zur 
Ausleuchtung der Mundhöhle der Probanden während der zahnärztlichen 
Untersuchung in der Gesamtschule verwendet. Die Untersuchung der Mundhöhle 
der Säuglinge erfolgte visuell bei optimaler Beleuchtung in einem separaten Raum im 
Jenaer Geburtshaus. 
6.3.1 Erfassung des Parodontalzustandes der Probanden 
Zur Beurteilung des Parodontalzustandes der Probanden wurde der Parodontale 
Screening-Index (PSI) an den für Kinder und Jugendliche empfohlenen Indexzähnen 
(16, 11, 26, 36, 31, 46 bzw. 55, 51, 65, 75, 71, 85) verwandt (Meyle J 2000, Ramfjord 
1959). Nach Sondierung der sechs Positionen je Indexzahn (mesio-vestibulär, 
vestibulär, diso-vestibulär, disto-oral, oral und mesio-oral) mit einer Sondierungskraft 
von ca. 0,2 N wurde der höchste Wert (0−4) für den jeweiligen Sextanten kodiert 
(Tab. 3).   
 
 








Die farbige Markierung der WHO-Sonde bleibt vollständig sichtbar, keine 
Blutung nach Sondierung, kein Zahnstein, keine Irritationen durch defekte 
Restaurationsränder. 
Grad 1 
Die farbige Markierung der WHO-Sonde bleibt vollständig sichtbar, 
Blutung nach Sondierung, kein Zahnstein, keine Irritationen durch defekte 
Restaurationsränder. 
Grad 2 
Die farbige Markierung der WHO-Sonde bleibt vollständig sichtbar, 
Zahnstein und/ oder Irritationen durch defekte Restaurationsränder. 
Grad 3 
Die farbige Markierung der WHO-Sonde ist nur noch teilweise sichtbar, 
was einer Sondierungstiefe von 3,5–5,5 mm entspricht. 
Grad 4 
Die farbige Markierung der WHO-Sonde ist nicht mehr sichtbar, was einer 
Sondierungstiefe > 5,5 mm entspricht. 
 
6.3.2 Erfassung der gingivalen Blutung 
Zur Beurteilung des gingivalen Entzündungszustandes wurde die Blutung nach 
Sondierung (BnS) an vier Stellen pro Zahn (mesio-vestibulär, disto-vestibulär, disto-
oral und mesio-oral) registriert (Ainamo und Bay 1975). Die Blutungsstellen wurden 
nach einer Minute erfasst. Für jeden Probanden wurde der prozentuale Anteil der 
Blutungsstellen im gesamten Mund berechnet. 
6.3.3 Erfassung der mikrobiellen Besiedlung der Mundhöhle  
Von jedem Kind wurde die parodontale Keimflora mit mikrobiologischen Tests erfasst. 
Zur Bestimmung der subgingivalen Keimflora wurde von jedem bezahnten 
Probanden Sulkusflüssigkeit mit einer saugenden, sterilen Papierspitze (ISO 40−50) 
jeweils mesio-bukkal von einem Unterkiefermolaren, einem mittleren oberen 
Schneidezahn und einer Stelle mit nachgewiesener Blutung nach Sondierung 
gewonnen. Nach Trocknung des marginalen Gingivarandes mit Watterollen für 30 s 
wurde ohne Entfernung der supragingivalen Plaque (Beikler et al. 2006) die 
Papierspitze für 20 s in den Sulkus eingebracht und als Poolprobe der verschiedenen 
Probenorte bis zur Analyse in einem sterilen Eppendorf-Gefäß bei −20 °C gelagert. 
 
 




Ergänzend wurden bei allen Kindern und Jugendlichen Abstriche vom Zungenrücken 
gewonnen. Durch Abstreichen eines ca. 1 cm2 großen Areals des seitlichen 
Zungenrückens mit dem sterilen Wattetupfer eines standardisierten Entnahmesets 
(Nerbe plus GmbH, Winsen/Luhe, Deutschland) wurden von allen Kindern Proben 
der Zungenregion entnommen.  
6.3.4 Mikrobiologische Probenanalyse 
Die Bakterien-DNA wurde unter Verwendung des DNA Extraktionssystems Chelex 
100 Resin (Yang et al. 2008) entsprechend den Herstellerangaben (Bio-Rad 
Laboratories GmbH, München, Deutschland) extrahiert. Dazu wurde die Suspension 
aus Chelex 100 Säulenmaterial in 10 mM Tris pH 8,4 gegeben und auf einem 
Magnetrührer gerührt. Pro Sulkusprobe wurden 100 µl der Chelex-Suspension unter 
Rühren in ein Probengefäß übertragen. Jede Probe wurde 2 s zentrifugiert, um die  
Papierspitzen vollständig mit Chelex-Suspension zu bedecken. Es folgte eine 
Ultraschallbehandlung für 15 min bei 60 °C mit der „Ultrasound Power“-Einstellung 
von 100 in einem Ultraschallwasserbad (Transsonic Digital S, Modell T710DH, Elma 
Electronic AG, Wetzikon, Schweiz). Nach der Inkubationszeit von 15 min in einem 
Thermoblock bei 105 °C erfolgte die Herunterkühlung auf 4 °C. Anschließend wurden 
die Proben bei maximaler Geschwindigkeit in einer Standard-Tischzentrifuge 
zentrifugiert. Der Überstand wurde entnommen und für die nachfolgende PCR 
verwendet. 
Im Anschluss wurden die DNA Proben für den micro-IDent®plus 11 Test aliquotiert.  
Das semiquantitative Verfahren wurde zur Identifizierung von 11 
parodontalpathogenen Bakterienspezies in zwei Läufen genutzt. Die PCR 
Amplifikation wurde in einem Reaktionsvolumen von 25 µl (2,5 µl Matrizen-DNA, 
17,5 µl eines Amplifikationsmixes B und 5 µl Amplifikationsmix A1) durchgeführt. 
Gleichzeitig wurde jeweils eine Negativkontrolle mit je 2,5 µl sterilem Wasser statt 
der Matrizen-DNA vorbereitet und der Amplifikation unterzogen. Die PCR wurde in 
einem MyCycler  Thermal Cycler (Bio-Rad Laboratories GmbH, München, 
Deutschland) durchgeführt. Die anfängliche Denaturierung erfolgte bei 95 °C für 
5 min. Darauf folgten 10 Amplifikationszyklen (30 s bei 95 °C und 2 min bei 58 °C) 
und 20 Amplifikationszyklen (Denaturierung bei 95  °C für 25 s, Annealing bei 53  °C 
für 40 s und Polymerisationsphase bei 70 °C für 40 s). Weiterhin wurde ein finaler 
Verlängerungsschritt bei 70 °C für 8 min. durchgeführt. Die Hybridisierung erfolgte 
 
 




nach Herstellerangaben mit dem microIDent®plus 11 Kit. Die biotinylierten 
Amplifikate wurden denaturiert und mit Hybridisierungspuffer sowie 2 Kontroll- und 5-
6 bakterienspezifischen Membranstreifen bei 45 °C inkubiert. Nachfolgend wurde 
Streptavidin-konjungierte alkalische Phosphatase hinzugefügt und die Proben damit 
inkubiert. Es schloss sich ein Waschschritt an, um unspezifisch gebundene 
Streptavidin-konjugierte alkalische Phosphatase zu entfernen. Die 
Hybridisierungsprodukte wurden durch Hinzufügen von para-Nitrophenylphosphat 
detektiert. Die Auswertung der Banden erfolgte visuell von zwei Personen. Das 
Ausmaß der Anfärbung jeder gemessenen Bande wurde mit dem Auswertungsbogen 
des Herstellers verglichen. Dabei wurde die Farbintensität in Relation zur 
Hybridisierungskontrolle mit einer vom Hersteller bereitgestellten Schablone 
bestimmt. Wegen der standardmäßigen semiquantitativen Analyse der Streifen 
wurden die quantitativen Ergebnisse zusätzlich mit einem semiquantitativen Faktor 
verrechnet: 1 (0,01 − 9,99%), 2 (10,00 − 39,99%), 3 (40 − 69,99%), 4 (≥ 70,00%). 
Die Streifen des microIDent®plus 11-Tests beinhalteten 2 gemischte Proben: Eine 
mit rRNA von F. n., P. m., C. r., E. n., E. c. und C. s., die zweite mit A. a.-, P. g.-, 
P. i.-, T. f.- und T. d.- DNA. Jeweils eine Kontrolle der Amplifikation und der 
Hybridisierung waren mit eingeschlossen. Um die Methode (Sensitivität) anzupassen, 
wurden die einzelnen Spezies in einer Menge von jeweils 10 − 100.000.000 
Bakterien verwendet. Die Sensitivität waren 1000 - 10000 Bakterien. Mit der 
semiquantitativen Analyse wurden für jeden Probanden die Keimanzahl der 
verschiedenen Spezies und die Keimbelastung durch die einzelnen Pathogene 
bestimmt. Die Keimbelastung erfasst die Anzahl der nachgewiesenen Spezies 
multipliziert mit dem Faktor, der die Intensität beschreibt (microIDent®plus 11): 
0 = kein Nachweis; 0,5 = sehr wenig; 1 = wenig; 2 = moderat; 3 = viele Bakterien. Die 
Sensitivität und Spezifität der angewendeten Methodik wurde in früheren Analysen 
ermittelt (Eick und Pfister 2002, Eick et al. 2011) und für die Bestimmung 
parodontalpathogener Bakterien als geeignet bewertet. 
6.3.5 Erfassung des Plaquebefalls der Probanden 
Der Plaque-Index (PI) nach Silness und Löe (1964) wurde zur Beurteilung der 
Mundhygiene herangezogen. Der PI beurteilt die Plaqueausdehnung auf der 
Zahnoberfläche ohne Anfärbung mit einem Plaquerevelator. Es werden vier 
Schweregrade unterschieden (Tab. 4). Die Indexberechnung erfolgt durch Division 
der erhobenen Werte pro Zahn durch die Anzahl der Messorte. 
 
 




Tabelle 4: Graduierung des PI nach Silness und Löe (1964) 
Grad 0 Keine Plaque bei Inspektion und Sondierung 
Grad 1 Dünner Plaquefilm am Gingivarand, nicht sichtbar, nur durch Sondierung erkennbar 
Grad 2 Mäßige Plaqueablagerung entlang des Gingivarandes, mit dem Auge sichtbar, Interdentalräume frei 
Grad 3 Dicke Plaqueablagerung entlang des Gingivarandes, Interdentalraum  ausgefüllt 
 
6.3.6 Erfassung des Kariesbefalls der Probanden 
Die klinische Erfassung des Kariesbefalls erfolgte zahn- und flächenbezogen nach 
WHO-Standard auf D1-4-Niveau (WHO 1997), nachdem die Probanden ihre Zähne 
geputzt hatten. Zur Beschreibung des Kariesbefalls wurde flächenbezogen der 
dmf/s/DMF/S-Index und zahnbezogen der dmf/t/DMF/T-Index nach Klein, Palmer 
und Knutson für das MG, WG und PG berechnet (Klein et al. 1938). Der Significant 
Caries Index (SiC) nach Bratthall (2000) wurde zur Charakterisierung der 
Kariespolarisation herangezogen. Dieser beschreibt das Drittel der Probanden mit 
dem höchsten Kariesbefall (Bratthall 2000).  
Der Restaurationsindex wurde ermittelt um den Anteil gefüllter Zähne an der 
Gesamtzahl der gefüllten und kariösen Zähne (ft/dmft) x 100 darzustellen. Der 
Sanierungsgrad berücksichtigt zusätzlich den Anteil fehlender Zähne an der 
Gesamtzahl der gefüllten und kariösen Zähne {(ft +mt)/dmft} x 100. 
Weiterhin wurden das Vorliegen einer belegten Zunge und ein Foetor ex ore 
dokumentiert. 
Die Befunde wurden in einem für diese Untersuchung erstellten Befundbogen erfasst 
(Anhang: 11.1.7  Fragebogen/Befund der Kleinkinder, Kinder und Jugendlichen). 
6.3.7 Befragung zu Mundhygienemaßnahmen 
Probanden ab sechs Jahren und die Eltern der jüngeren Kinder wurden zur 
häuslichen Mundhygiene und ihrer Durchführung sowie zur regelmäßigen 
Inanspruchnahme von Zahnarztbesuchen ihrer Kinder befragt (Anhang: 11.1.7 
 Fragebogen/Befund der Kleinkinder, Kinder und Jugendlichen).  
 
 




Die Mütter der Säuglinge beantworteten Fragen zur Ernährung ihrer Kinder und zur 
eigenen Mundgesundheit (Anhang: 11.1.6  Fragebogen/Befund der Säuglinge). 
6.4 Statistische Auswertungen 
Die statistische Auswertung der ermittelten Daten erfolgte mit dem Programm SPSS-
Software Paket (Version 21.0.0.0, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) und dem Programm 
Microsoft Excel 2011 aus dem Microsoft Office Paket für Mac (Version 14.6.1, 
Microsoft Corporation, Redmond, WAS, USA).  
Die Datenerfassung wurde mit Microsoft Excel 2011 durchgeführt. Anschließend 
erfolgte eine Übertragung in das Statistik-Programm SPSS zur deskriptiven und 
analytischen Auswertung der Daten. Die deskriptive Statistik umfasste die 
Berechnung von Häufigkeiten und dem 95%-Konfidenzintervall sowie der Mittelwerte 
mit Standardabweichungen. 
Zum Vergleich der Keimprävalenz zwischen zwei Gruppen wurde der Exakte Test 
nach Fisher angewandt, während für drei oder mehr Gruppenvariablen die Prüfung 
auf Signifikanz mit dem Chi-Quadrat-Test erfolgte. Die Varianzanalyse zum Vergleich 
von Mittelwerten der klinischen Parameter zwischen den Gruppen erfolgte mittels 
ANOVA bzw. dem t-Test. Mögliche Korrelationen zwischen den klinischen Befunden 
und dem Keimnachweis wurden mit der Korrelation nach Spearman überprüft. Die 
Analyse der Prävalenz einer Bakterienspezies an beiden Probenorten eines 
Probanden erfolgte mit dem McNemar-Test. Weiterhin wurde die Odds Ratio zur 
Bestimmung des Risikoverhältnisses für den Nachweis bestimmter Bakterien in den 
bezahnten Dentitionsgruppen im Vergleich zur unbezahnten Mundhöhle ermittelt.  
Nach der bivariaten Auswertung wurden multivariate Regressionsmodelle, die eine 
Drittvariablenkontrolle erlauben, zur Datenanalyse herangezogen. Damit wurde der 
Einfluss jedes Prädiktors unter Kontrolle der anderen im Modell enthaltenen 








7.1 Ergebnisse der klinischen Untersuchung des 
Parodontalzustandes 
7.1.1 Blutung nach Sondierung (BnS) 
Insgesamt wiesen 64,0% der Probanden im Alter von 3 bis 15 Jahren eine gingivale 
Entzündung auf (Tab. 5). Der Anteil von Kindern mit BnS nahm mit Fortschreiten der 
Dentitionsphasen zu. Im WG war der Anteil betroffener Kinder bereits fast viermal so 
hoch wie im MG. Im PG waren fast alle Probanden von einer Gingivitis betroffen. Die 
höheren Prävalenzen im WG und PG waren im Vergleich zum MG signifikant.  
Der MW-Vergleich der BnS-Befunde demonstriert einen deutlichen, signifikanten 
Anstieg bei Kindern mit einem WG im Vergleich zur MG-Gruppe. 





Kinder mit BnS > 0 BnS (%)  
N % (CI) 
x ± SD Sig. Tests 1 
MG 7 21,2 (10,7−37,8)a,b 1,1 ± 3,0 MG – WG *** 
WG 28 77,8 (61,9−88,3)a  11,7 ± 13,4 WG – PG n. s. 
PG 29 93,5 (79,3−98,2)b  14,0 ± 9,2 MG – PG *** 
Gesamt 64 64,0 (54,2−72,7) 8,9 ± 11,1 ***(ANOVA) 
1 ANOVA/t-Tests; *** p < 0,001 
Signifikante Unterschiede für BnS > 0 zwischen den Dentitionsgruppen (Chi-Quadrat p < 0,001; 
Exakter Test nach Fisher): 
a  signifikante Unterschiede (p < 0,001): MG vs. WG 







Die zahnbezogene Topographie der gemessenen Blutungswerte wird in Abbildung 2 
veranschaulicht. Während im MG nur im Bereich der Milchmolaren im Unterkiefer 
eine Blutung vorlag, wurde im WG in allen Quadranten ein positiver BnS-Befund 
beobachtet. Die Entzündung betraf vor allem die marginale Gingiva der oberen und 
unteren Milchmolaren sowie der bleibenden UK-Frontzähne. Im PG wurden gingivale 
Entzündungen in allen Quadranten nachgewiesen; am häufigsten war die Region im 






Abbildung 2: Zahnbezogene Topographie gingivaler Entzündungen (BnS) von Probanden unter Berücksichtigung ihrer Dentitionsphasen
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7.1.2 Parodontaler Screening-Index (PSI) 
Bei 64,0% aller Probanden wurde ein PSI > 0 erfasst (Tab. 6), wobei der Anteil von 
Probanden mit einem PSI > 0 mit fortschreitender Dentitionsphase anstieg. Der PSI 
Code 1 − 2 wurde im WG und PG signifikant häufiger nachgewiesen als im MG.   
Die Maximal- und Mittelwerte der PSI Codes zeigten eine Zunahme vom MG zum 
PG (Tab. 6). Der t-Test bestätigte, dass die PSI-Mittelwerte im MG signifikant 
niedriger waren als im WG und PG. 










N % (CI) x ± SD Sig.tests 1 
MG 7 21,2 (10,7−37,8)a,b 0,7 0,1 ± 0,2 MG – WG * 
WG 28 77,8 (61,9−88,3)a  1,0 0,3 ± 0,3 WG – PG n. s 
PG 29 93,5 (79,3−98,2)b  1,3 0,4 ± 0,3 MG – PG ** 
Gesamt 64 64,0 (54,2−72,7) 1,3 0,3 ± 0,3 *** (Anova) 
1 ANOVA/t-Tests * p < 0,050           ** p < 0,010        *** p < 0,001 
Signifikante Unterschiede für PSI > 0 zwischen den Dentitionsgruppen (Chi-Quadrat p < 0,001; 
Exakter Test nach Fisher): 
a  signifikante Unterschiede (p < 0,001): MG vs. WG 
b  signifikante Unterschiede (p < 0,001): MG vs. PG 
 
 
Abbildung 3 präsentiert die Verteilung der PSI Codes (0−2) bei den Probanden der 
einzelnen Dentitionsgruppen. Bei jedem Kind wurde der maximale Code, der in 
mindestens einem der sechs Sextanten vorlag, dokumentiert. Der PSI Code 0 trat 
am häufigsten im MG auf; im WG und PG überwog der PSI Code 1. Code 2 wurde 










Abbildung 3: Schweregrade parodontaler Erkrankungen (PSI) der Probanden unter Berück-








































7.2 Ergebnisse der mikrobiologischen Untersuchungen 
7.2.1 Prävalenz, Keimbelastung  
7.2.1.1 Prävalenz und Keimbelastung des Zungenrückens 
Fast die Hälfte der 131 Probanden wies einen Keimnachweis auf dem Zungenrücken 
auf (Tab. 7). 9,7% der unbezahnten Kinder beherbergten mindestens eines der 11 
Pathogene. Im MG hatte ein Drittel der Probanden einen positiven Keimnachweis 
und im WG und PG war der Anteil mehr als doppelt so hoch. Die geringere 
Prävalenz in der unbezahnten Mundhöhle und im MG gegenüber dem WG und PG 
war signifikant.  
Tabelle 7: Prävalenz (% CI) eines Keimnachweises auf der Zunge der Probanden unter 




Keimprävalenz auf der Zunge 
N % (CI) 
Unbezahnte 
Mundhöhle 3 9,7 (3,3−24,9)
a,b,c 
MG 11 32,4 (19,1−49,2)a,d,e 
WG 24 66,7 (50,3−79,8)b ,d 
PG 23 74,2 (56,8−86,3)c ,e 
Gesamt 61 46,6 (38,2−55,1)* 
*Chi-Quadrat p < 0,001 
Signifikante Unterschiede für die Keimprävalenz auf der Zunge zwischen den Dentitionsgruppen (Chi-
Quadrat p < 0,001; Exakter Test nach Fisher): 
a signifikante Unterschiede (p = 0,002): Unbezahnte Mundhöhle vs. MG 
b signifikante Unterschiede (p < 0,001): Unbezahnte Mundhöhle vs. WG 
c signifikante Unterschiede (p < 0,001): Unbezahnte Mundhöhle vs. PG 
d signifikante Unterschiede (p = 0,008): MG vs. WG 
e signifikante Unterschiede (p < 0,001): MG vs. PG 
 
Das Spektrum parododontopathogener Bakterien des Zungenrückens in den 
verschiedenen Dentitionsphasen ist in Abbildung 4 dargestellt. Von den 11 erfassten 
Bakterienspezies wurden zwischen 0 und 5 nachgewiesen. 
Insgesamt wies mehr als die Hälfte aller Probanden keines der 11 Pathogene auf 
dem Zungenrücken auf. Von den unbezahnten Kindern waren 90% ohne 
Parodontalpathogene. 
Die Diversität der Keimspezies nahm mit dem Alter der Probanden zu (Abb. 4). Bei 







wurden zwei, bei Kindern mit WG wurden drei verschiedene Spezies(gruppen) 
aufgefunden. Das Maximum von fünf verschiedenen Speziesgruppen wurde 
ausschließlich bei Probanden mit PG nachgewiesen.  
 
Abbildung 4: Anzahl nachgewiesener Spezies(gruppen) auf der Zunge der Probanden unter 
Berücksichtigung ihrer Dentitionsphasen 
 
Der Mittelwertvergleich für die Anzahl der verschiedenen Speziesgruppen auf der 
Zunge verdeutlicht nochmals die Zunahme der Diversität des Mikrobioms mit dem 
Alter der Probanden (Tab. 8). Die höhere Anzahl nachgewiesener Spezies im WG 








































Anzahl nachgewiesener Speziesgruppen (SG) auf der Zunge







Tabelle 8: Vergleich nachgewiesener Spezies(gruppen) auf der Zunge der Probanden 




Anzahl der Spezies(gruppen) 
(x ± SD) 
Unbezahnte 
Mundhöhle 0,1 ± 0,3
a,b,c 
MG 0,4 ± 0,7a,d,e 
WG 1,2 ± 1,0b,d 
PG 1,4 ± 1,2 c,e 
Gesamt 0,8 ± 1,0* 
*ANOVA p < 0,001 
Signifikante Unterschiede im Vergleich nachgewiesener Spezies(gruppen) auf der Zunge zw. den 
Dentitionsgruppen (ANOVA p < 0,001; t-Test): 
a signifikante Unterschiede (p = 0,033): Unbezahnte Mundhöhle vs. MG 
b signifikante Unterschiede (p < 0,001): Unbezahnte Mundhöhle vs. WG 
c signifikante Unterschiede (p < 0,001): Unbezahnte Mundhöhle vs. PG 
d signifikante Unterschiede (p < 0,001): MG vs. WG 
e signifikante Unterschiede (p < 0,001): MG vs. PG 
 
Für 11 parodontalpathogene Bakterien wurde die Keimprävalenz auf der Zunge der 
Probanden unter Berücksichtigung ihrer Dentitionsphasen dargestellt (Abb. 5).  
Bei keinem Probanden wurde eine Besiedelung mit P. g., A. a., P. i., C. r. und E. n. 
nachgewiesen. Die höchste Prävalenz wurde für F. n. bei 100% der bezahnten 
Probanden ermittelt. In der unbezahnten Mundhöhle wurde F. n. als einzige Spezies 
bei 9,7% der Säuglinge beobachtet. Am zweithäufigsten trat C. s. bei allen 
bezahnten Probanden auf, während E. c. als dritthäufigste Spezies ausschließlich im 
WG und PG nachgewiesen wurde. Die Besiedelung mit F. n., C. s. und E. c. nahm 
mit dem Alter der Probanden zu. T. f. und T. d. traten nur bei jeweils einem 
Probanden mit PG auf; P. m. wurde bei 6,1% der Kinder mit MG nachgewiesen. Die 
Unterschiede in der Keimprävalenz waren in der Gesamtanalyse aller 
Dentitionsphasen signifikant. Die Prüfung der Prävalenzrate zwischen den einzelnen 
Dentitionsphasen ergab jedoch, dass sich die höhere Prävalenz im PG nicht 
signifikant von der im WG der Probanden unterschied (p = 0,809 (C. s.) bzw. 









Chi-Quadrat p = 0,019         p < 0,001 
 
Abbildung 5: Keimbezogene Prävalenz (%) der Zunge von Probanden unter 
Berücksichtigung ihrer Dentitionsphasen  
 
Tabelle 9 zeigt die Prävalenz und Keimbelastung der Zunge in den einzelnen 
Dentitionsphasen für die 11 Pathogene unter Berücksichtigung deren Zugehörigkeit 
zu den Komplexen. Für F. n. wurde eine höhere Keimbelastung verglichen mit den 
anderen Pathogenen registriert. Das Vorkommen dieser Spezies war bei allen 
Probanden hoch prävalent, gefolgt von C. s.. Im Vergleich dazu wurden die übrigen 
getesteten Keime nur selten oder gar nicht nachgewiesen. 
Erwartungsgemäß nahm die Keimbelastung mit dem Alter der Probanden zu, wobei 
ein deutlicher Anstieg ab der WG-Phase zu beobachten war. Insgesamt sind die 
Keimprävalenz und die mittlere Keimbelastung des Zungenrückens mit 














































P. g. T. d.  T. f. 
N % (CI) (x ± SD) N % (CI) (x ± SD) N  % (CI) (x ± SD) 
Unbezahnte 
Mundhöhle 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
MG 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
WG 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
PG 0 0 0 1 3,2 (0,6−16,2) 0,02 ± 0,1 1 3,2 (0,6−16,2) 0,02 ± 0,1 
Gesamt 0 0 0 1 0,8 (0,1−4,3) 0,01 ± 0,1 1 0,8 (0,1−4,3) 0,01 ± 0,1 




A. a. E. c. C. s. 
N % (CI) (x ± SD) N % (CI) (x ± SD) N % (CI) (x ± SD) 
Unbezahnte 
Mundhöhle 0 
0 0 0 0 0 0 0 0 
MG 0 0 0 0 0 0 1 3,0 (0,5−15,3) 0,02 ± 0,1 
WG 0 0 0 5 13,9 (6,1−28,7) 0,1 ± 0,3 14 38,9 (24,8−55,1) 0,4 ± 0,6 
PG 0 0 0 7 22,6 (11,4−39,8) 0,2 ± 0,3 13 41,9 (26,4−59,2) 0,4 ± 0,6 
Gesamt 0 0 0 12 9,2 (5,3−15,3) 0,1 ± 0,2 28 21,4 (15,2−29,2) 0,3 ± 0,5 







P. i., C. r., E. n. F. n. P. m. 
N % (CI) (x ± SD) N % (CI) (x ± SD) N % (CI) (x ± SD) 
Unbezahnte 
Mundhöhle 0 0 0 3 9,7 (3,3−24,9) 0,1 ± 0,4 0 0 0 
MG 0 0 0 11 33,3 (19,8−50,4) 0,3 ± 0,6 2 6,1 (1,7−19,6) 0,03 ± 0,1 
WG 0 0 0 24 66,7 (50,3−79,8) 1,0 ± 0,8 0  0 
PG 0 0 0 22 71,0 (53,4−83,9) 1,0 ± 0,8 0  0 
Gesamt 0 0 0 60 45,8 (37,5−54,3) 0,6 ± 0,8 2 1,5 (0,4−5,4) 0,01 ± 0,07 








Die Zuordnung der parodontalpathogenen Bakterien vom Zungenrücken der 
Probanden in der jeweiligen Dentitionsphase zu den pathogenen Komplexen wird in 
Abbildung 6 graphisch veranschaulicht. Pathogene des roten Komplexes lagen in 
sehr geringer Prävalenz und ausschließlich im PG vor. Die meisten Probanden 
beherbergten Bakterien des orangefarbenen Komplexes, gefolgt von dem grünen 
Komplex. Der Anteil der Kinder mit dem Nachweis dieser beiden Komplexe nahm mit 
dem Alter zu; ein deutlicher Anstieg der Prävalenz trat ab der WG-Phase auf, in der 
bereits fast doppelt so viele Kinder von einer Besiedelung mit Bakterien des 
orangefarbenen Komplexes betroffen waren im Vergleich zum MG. Für Pathogene 
des grünen Komplexes war der Unterschied noch größer (3% im MG vs. 46% im 
WG). 
 
Abbildung 6: Prävalenzen der nachgewiesenen pathogenen Komplexe auf der Zunge der 
Probanden unter Berücksichtigung ihrer Dentitionsphasen 
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7.2.1.2 Prävalenz und Keimbelastung des Sulcus gingivae 
Bei nahezu allen bezahnten Probanden wurde mindestens ein Keim im Sulcus 
gingivae nachgewiesen (Tab. 10). Der Anteil von Kindern mit Parodontalpathogenen 
im Sulkus war in der Milchgebissphase am geringsten. Die Unterschiede zwischen 
den einzelnen Dentitionsphasen waren nicht signifikant. 
Tabelle 10: Prävalenz (% CI) eines Keimnachweises im Sulcus gingivae der Probanden 




Keimprävalenz im Sulkus 
N % (CI) 
MG 30 88,2 (73,4−95,3) 
WG 34 94,4 (81,9−98,5) 
PG 29 93,5 (79,3−98,2) 
Gesamt 93 93,0 (86,3−96,6) 
Chi-Quadrat p = 0,839 
Im Sulcus gingivae der bezahnten Probanden traten insgesamt maximal neun der 11 
erfassten Spezies auf (Abb. 7). Im MG wies die Mehrheit der Kinder 1 - 3 
verschiedene Speziesgruppen auf, im WG 3 - 5 und im PG 4 - 6. Insgesamt war eine 





Abbildung 7: Anzahl nachgewiesener Spezies(gruppen) im Sulcus gingivae der Probanden 
unter Berücksichtigung der Dentitionsphasen  
 









































Anzahl nachgewiesener Speziesgruppen (SG) im Sulcus gingivae
0 SG 1 SG 2 SG 3 SG







Die beobachtete Zunahme der nachgewiesenen Speziesgruppen ab dem WG wurde 
mit dem Vergleich der Mittelwerte untermauert (Tab. 11). Hierbei wurde eine 
signifikant höhere Anzahl im WG und im PG im Vergleich zum MG bestätigt. Die 
höheren Werte im PG waren, verglichen mit dem WG, nicht signifikant. 
Tabelle 11: Vergleich nachgewiesener Spezies(gruppen) im Sulcus gingivae der 




Anzahl der Spezies(gruppen) 
N (x ± SD) Sig.tests 1 
MG 33 1,9 ± 1,0 MG – WG *** 
WG 36 3,2 ± 1,5 WG – PG n. s. 
PG 31 3,9 ± 1,6 MG – PG *** 
Gesamt 100 3,0 ± 1,6 ***(ANOVA) 
1ANOVA p < 0,001/t-Tests *** p < 0,001 
Abbildung 8 zeigt die Keimprävalenz für 11 Pathogene im Sulkus der drei 
Dentitionsgruppen. P. g. wurde bei keinem Probanden nachgewiesen. Wie auf der 
Zunge trat am häufigsten eine Besiedelung mit F. n. auf. Im PG war dieser Keim bei 
allen Probanden zu finden, im MG und WG geringfügig seltener. A. a. wurde im 
Sulkus zweier Kinder mit WG und einem Kind mit PG identifiziert.  
Insgesamt war eine Zunahme der Kinder mit einer Keimbesiedelung ab der WG-
Phase zu beobachten. Nur F. n. zeigte eine geringfügig höhere Prävalenz im MG im 
Vergleich zum WG und E. n. trat ausschließlich bei Letzteren auf. P. i. wurde 
ausschließlich im PG identifiziert. Der häufigste Nachweis wurde für F. n., C. s. und 
E. c. geführt. 
Probanden der jeweils fortgeschritteneren Dentitionsphase wiesen, mit Ausnahme 
von C. s. und F. n., die höheren Prävalenzraten auf. Die Prävalenz von E. c. und C. s. 
war bei Kindern mit WG und PG signifikant höher als bei Kindern mit MG. Statistisch 
bedeutsam war die höhere Prävalenz für T. d. von Probanden mit PG verglichen zu 
Probanden mit WG und MG. Für T. f. unterschied sich die Prävalenz zwischen 





Chi-Quadrat p < 0,050             p < 0,010         p < 0,001 
 
























































Weitere Auffälligkeiten bzgl. der Keimbelastung einzelner Pathogene im Sulcus 
gingivae verdeutlicht Tabelle 12. F. n. zeigte im MG der Probanden zwar eine höhere 
Prävalenz als im WG, die mittlere Keimbelastung war jedoch bei den jüngeren 
Probanden niedriger. Der Sulkus der PG-Gruppe war am stärksten von F. n.  
besiedelt. Trotz der höheren Prävalenz von P. m. im PG im Vergleich zum WG war 
die Menge an nachgewiesenen Bakterien bei Letzteren geringfügig höher. 
Bezogen auf die weiteren acht nachgewiesenen Pathogene, verhielt sich die 
Keimbelastung des Sulcus gingivae proportional zur Prävalenz.  









P. g. T. d. T. f. 
N % (CI) (x ± SD) N % (CI) (x ± SD) N % (CI) (x ± SD) 
MG 0 0 0 1 3,0 (0,5−15,3) 0,02 ± 0,1 0 0 0 
WG 0 0 0 3 8,3 (2,9−21,8) 0,1 ± 0,3 2 5,6 (1,5−18,1) 0,1 ± 0,6 
PG 0 0 0 10 32,3 (18,6−49,9) 0,4 ± 0,7 7 22,6 (11,4−39,8) 0,4 ± 0,9 
Gesamt 0 0 0 14 14,0 (8,5−22,1) 0,2 ± 0,4 9 9,0 (4,8−16,2) 0,2 ± 0,6 






A. a. E. c. C. s. 
N % (CI) (x ± SD) N % (CI) (x ± SD) N % (CI) (x ± SD) 
MG 0 0 0 11 33,3 (19,8−50,4) 0,4 ± 0,6 21 63,6 (46-6−77,8) 1,2 ± 1,2 
WG 2 5,6 (1,5−18,1) 0,1 ± 0,6 29 80,6 (65,0−90,2) 1,3 ± 0,8 32 88,9 (74,7−95,6) 2,1 ± 1,0 
PG 1 3,2 (0,6−16,2) 0,02 ± 0,1 28 90,3 (75,1−96,7) 1,8 ± 0,6 27 87,1 (71,1−94,9) 1,9 ± 1,1 
Gesamt 3 3,0 (1,0−8,5) 0,06 ± 0,4 68 68,0 (58,3−76,3) 1,1 ± 0,9 80 80,0 (71,1−86,7) 1,7 ± 1,2 












P. i. F. n. P. m. 
N % (CI) (x ± SD) N % (CI) (x ± SD) N % (CI) (x ± SD) 
MG 0 0 0 30 90,9 (76,4−96,9) 1,3 ± 1,0 0 0 0 
WG 0 0 0 32 88,8 (74,7−95,6) 1,8 ± 0,8 6 16,7 (7,9−31,9) 0,8 ± 0,6 
PG 3 9,6 (3,3−24,9) 0,2 ± 0,7 31 100,0 (89,0−100) 2,8 ± 0,4 6 19,4 (9,2−36,3) 0,7 ± 0,3 
Gesamt 3 3,0 (1,0−8,5) 0,1 ± 0,4 93 93,0 (86,3−96,6) 1,9 ± 1,0 12 12,0 (7,0−19,8) 0,7 ± 0,5 




C. r. E. n. 
N % (CI) (x ± SD) N % (CI) (x ± SD) 
MG 0 0 0 0 0 0 
WG 8 22,2 (11,7−38,1) 0,2 ± 0,4 1 2,8 (0,5−14,2) 0,5 ± 0 
PG 9 29,0 (16,1−46,6) 0,3 ± 0,6 0 0 0 
Gesamt 17 17,0 (10,9−25,5) 0,2 ± 0,4 1 1,0 (0,2−5,4) 0,5 ± 0 









Die Keimprävalenz im Sulcus gingivae der Probanden unter Berücksichtigung der 
Einteilung der Bakterien in den verschiedenen pathogenen Komplexen 
veranschaulicht Abbildung 9.  
Bei nahezu allen bezahnten Kindern (N = 100) wurden Pathogene des 
orangefarbenen Komplexes nachgewiesen, gefolgt vom grünen Komplex. Nur 15% 
der Kinder beherbergten Pathogene des roten Komplexes. A. a. wurde nur selten 
identifiziert; am häufigsten im WG. 
Die Prävalenz der einzelnen Komplexe nahm mit der Dentitionsphase der Probanden 
zu. Pathogene des orangefarbenen Komplexes unterschieden sich nicht wesentlich 
zwischen den Dentitionsgruppen, während der Anteil der Probanden mit 
nachgewiesenen Pathogenen des grünen Komplexes ab dem WG um 25% zunahm 
im Vergleich zu Kindern mit MG. Pathogene des roten Komplexes (T. f. und T. d.) 
konnten bereits im Sulkus von Probanden mit einem MG identifiziert werden. Die 
Prävalenz des roten Komplexes war im PG signifikant höher als im MG oder WG. 
Der Unterschied zwischen den Prävalenzraten im MG und WG war nicht signifikant. 
 
 
Abbildung 9: Prävalenz nachgewiesener, pathogener Komplexe im Sulcus gingivae der 
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7.2.1.3 Vergleich der Prävalenz und Keimbelastung des Zungenrückens und 
des Sulcus gingivae 
Tabelle 13 zeigt die Keimprävalenz in den verschiedenen Dentitionsphasen bei 
bezahnten Probanden (N = 100) für die Probenorte Zunge und Sulkus.  
Die Prävalenz eines positiven Keimnachweises war im Sulcus gingivae der 
Gesamtheit und in den Dentitionsgruppen höher als auf der Zunge. Während die 
Anzahl der Probanden mit einem Keimnachweis auf der Zunge mit Fortschreiten der 
Dentitionsphasen bis zum PG zunahm, wurde für den Sulkus die höchste Prävalenz 
im WG beobachtet. Ein Kind mit MG wies keines der 11 Pathogene auf. 
Tabelle 13: Häufigkeit eines Keimnachweises (% CI) auf der Zunge und im Sulcus 




Keine Keime Keime auf der Zunge Keime im Sulcus gingivae 
N % (CI) N % (CI) N % (CI) 
MG 1 2,9 (0,5−14,9) 11 32,4 (19,1−49,2) 30 88,2 (73,4−95,3) 
WG 0 0 24 66,7 (50,3−79,8) 34 94,4 (81,9−98,5) 
PG 0 0 23 74,2 (56,8−86,3) 29 93,5 (79,3−98,2) 
Gesamt 1 1,0 (0,2−5,4) 58 58,0 (48,2−67,2) 93 93,0 (86,3−96,6) 
 
An beiden Probenorten wurden F. n., C. s. und E. c. am häufigsten identifiziert 
(Abb. 10). Es zeigte sich, dass der Sulkus insgesamt deutlich häufiger besiedelt war 
als der Zungenrücken. A. a., E. n., P. i. und C. r. fanden sich ausschließlich in den 
Sulkusproben. 
Für die Spezies, die beide Probenorte besiedelten (T. f., T. d., P. m., F. n., E. c., 





McNemar-Test p < 0,020; p < 0,001 

















































Die Keimbelastung stieg sowohl auf der Zunge als auch im Sulkus ab der WG-Phase 
stark an (Tab. 14). Die Varianzanalyse (t-Test) bestätigte signifikant höhere Werte für 
Probanden mit WG und PG im Vergleich zum MG. Insgesamt war die Keimbelastung 
im Sulkus signifikant höher als auf der Zunge. Vergleicht man diese Werte mit den 
Prävalenzen (Tab. 13), so wird deutlich, dass Kinder mit WG im Sulkus zwar häufiger 
von Pathogenen betroffen waren, die Keimbelastung je Kind im PG jedoch höher 
ausfiel. 
Die Unterschiede in der Keimbelastung des Sulcus gingivae zwischen den 
Dentitionsgruppen waren signifikant. Nach dem t-Test war dieser allgemeine Effekt 
auf systematisch höhere Mittelwerte der jeweils fortgeschritteneren Dentitionsgruppe 
zurückzuführen. 
Die Unterschiede zwischen den Dentitionsgruppen bestätigten sich auch für den 
Vergleich der summierten Keimbelastung beider Probenorte (Tab. 14). 
Tabelle 14: Keimbelastung der Zunge und des Sulcus gingivae der Probanden unter 





Zunge Sulkus Sulkus + Zunge 
(x ± SD) (x ± SD) (x ± SD) 
MG 0,4 ± 0,6 a, b 2,9 ± 2,5a, b 3,3 ± 2,4a, b 
WG 1,5 ± 1,4a 5,9 ± 2,9a,d 7,4 ± 3,1a,c  
PG 1,5 ± 1,4b 7,6 ± 3,0b,d 9,2 ± 3,9b, c, 
Gesamt 1,1 ± 1,3* 5,5 ± 3,4* 6,6 ± 4,0* 
*ANOVA p < 0,001 
Signifikante Unterschiede in der Keimbelastung auf der Zunge und im Sulkus der Probanden zw. den 
Dentitionsgruppen (ANOVA p < 0,001; t-Test): 
a  signifikante Unterschiede (p < 0,001): MG vs. WG 
b  signifikante Unterschiede (p < 0,001): MG vs. PG 
c  signifikante Unterschiede (p = 0,039): WG vs. PG 
d  signifikante Unterschiede (p = 0,019): WG vs. PG 
 
7.2.1.4 Vergleich des Keimnachweises auf der Zunge von Probanden mit einer 
bezahnten und einer unbezahnten Mundhöhle  
F. n. konnte als einziges der 11 Pathogene in den Proben aller vier 
Dentitionsgruppen nachgewiesen werden. Es galt, den Zusammenhang zwischen 
dem Durchbruch der Zähne in die Mundhöhle und dem vermehrten Nachweis dieses 







und unbezahnten Kindern ergab, dass Säuglinge ein um 91,9% geringeres Risiko für 
den Nachweis des Keims auf der Zunge aufwiesen (Tab. 15). 
Tabelle 15: OR der Probanden mit einer bezahnten und unbezahnten Mundhöhle für den 





nucleatum OR 1/OR 95% CI p-Wert* N % 
Unbezahnte Mundhöhle 
(N=31) 3 9,7 
0,081 12,3 0,023-0,283 <0,001 
Bezahnte Mundhöhle (N=100) 57 57,0 
*Exakter Test nach Fisher 
7.3 Ergebnisse der klinischen Untersuchung des Plaquebefalls 
Der Anteil von Kindern und Jugendlichen mit Plaquebefall stieg wie der PI mit den 
Dentitionsphasen an (Tab. 16). Nahezu alle Probanden mit einem WG und alle mit 
einem PG wiesen einen Plaquebefall auf (94,4%, 100%). Der Schweregrad des PI 
war ebenfalls in diesen beiden Gruppen am stärksten; signifikante Unterschiede 
zeigten sich für den Plaquebefall und den PI zwischen dem MG und den beiden 
anderen Dentitionsphasen. Im WG wiesen mit 55,7% die meisten Zähne einen 
Plaquebefall auf. 





Kinder mit Plaque  Plaque (%) 
x ± SD 
PI 
x ± SD 
N % (CI) 
MG 21 63,6 (46,6−77,8) 12,4 ± 21,7a, b 0,7 ± 0,6a, b 
WG 34 94,4 (81,9−98,5) 55,7 ± 32,0a 1,6 ± 0,7a  
PG 31 100 (89,0−100) 51,4 ± 29,4b  1,9 ± 0,7b  
Gesamt 86 86,0 (77,9−91,5) 40,1 ± 34,1 1,4 ± 0,8 
 
Signifikante Unterschiede im prozentualen Plaquebefall und Plaqueindex (PI) zwischen den 
Dentitionsgruppen (ANOVA p < 0,001; t-Test): 
a signifikante Unterschiede (p < 0,001): MG vs. WG 







7.4 Zusammenhang zwischen klinischen und mikrobiologischen 
Ergebnissen 
Die Korrelation der klinischen gingivalen Entzündungszeichen BnS und PSI mit der 
Keimbelastung im Sulcus gingivae verdeutlicht Tabelle 17. BnS und PSI stiegen mit 
Zunahme der Keimbelastung an. 
Insgesamt konnte eine signifikante Korrelation bestätigt werden, innerhalb der 
einzelnen Dentitionsphasen lag diese nicht vor.  
Tabelle 17: Korrelation der Keimbelastung im Sulcus gingivae mit den klinischen 






Index Dentitionsphase der Probanden R p-Wert* 
PSI 
MG −0,230 0,197 
WG 0,457 0,005 
PG 0,218 0,239 
Gesamt 0,501 <0,001 
BnS 
MG −0,099 0,585 
WG 0,479 0,003 
PG 0,308 0,091 
Gesamt 0,586 <0,001 
*Korrelation nach Spearman 
Tabelle 18 veranschaulicht den Zusammenhang des Nachweises von Bakterien bei 
Probanden mit einem erhöhten PSI bzw. mit einer vermehrten BnS. Eine hohe 
Keimbelastung mit E. c. korrelierte am stärksten mit den beiden Indizes, gefolgt von 
F. n.. Mit Ausnahme von P. i., P. m. und E. n. bestand ein statistisch signifikanter 
Zusammenhang zwischen einer erhöhten Keimbelastung der einzelnen Pathogene 
und einer klinisch entzündeten Gingiva. A. a. korrelierte ausschließlich mit einer 









Tabelle 18: Korrelationen der klinischen Parameter PSI und BnS mit dem  
Nachweis einzelner Pathogene im Sulcus gingivae der Probanden 
 
Keimbelastung  
(x ± SD) 
Index 
PSI BnS 
R p-Wert* R p-Wert* 
T. denticola 0,234 0,022* 0,306 0,003* 
T. forsythia 0,262 0,010* 0,311 0,002* 
A. actinomycetem-
comitans 0,140 0,175 0,258 0,012* 
E. corrodens 0,547 <0,001* 0,584 <0,001* 
C. species 0,246 0,016* 0,309 0,002* 
F. nucleatum 0,325 0,001* 0,341 0,001* 
C. rectus 0,233 0,022* 0,268 0,009* 
E. nodatum 0,148 0,152 0,183 0,077 
P. micra 0,205 0,045 0,168 0,105 
P. intermedia 0,118 0,250 0,201 0,052 
*Korrelation nach Spearman 
Bezogen auf die einzelnen Dentitionsgruppen bestand ausschließlich im WG der 
Probanden eine signifikante Korrelation zwischen der Besiedelung mit T. f. und E. c. 
und einem erhöhten PSI bzw. zwischen der Besiedelung mit T. f. und T. d. und einer 
erhöhten BnS (Tab. 19). Alle anderen Pathogene korrelierten nicht mit dem 









Tabelle 19: Korrelationen der klinischen Parameter PSI und BnS mit dem Nachweis 
einzelner Pathogene im Sulcus gingivae der Probanden unter  
Berücksichtigung ihrer Dentitionsphasen 
  
Index Dentitionsphase der Probanden 
Keimbelastung 
Sulkus R p-Wert* 
PSI 




T. forsythia 0,378 0,028 
E. corrodens 0,489 0,007 
PG − Keine Korrelation − 
BnS 
MG − Keine Korrelation − 
WG 
T. forsythia 0,343 0,047 
T. denticola 0,352 0,041 
PG − Keine Korrelation − 
*Korrelation nach Spearman 
Den Zusammenhang zwischen der Keimbelastung der einzelnen Pathogene im 
Sulcus gingivae und der BnS verdeutlicht Tabelle 20. Insgesamt war die mittlere 
Keimbelastung bei Probanden mit BnS höher als bei Kindern ohne BnS. Für F. n., 
P. m., T. d., T. f., C. r., E. c. und C. s. ist der Unterschied signifikant. Die höchste 
Keimbelastung bei Probanden mit positivem BnS-Befund wurde für F. n. ermittelt. 
Die Keimbelastung im Sulkus war im MG geringer als in den anderen 
Dentitionsgruppen. Ein positiver BnS-Befund konnte hier nur bei vier Kindern 
festgestellt werden. Mit Ausnahme von E. c. unterschied sich die Keimbelastung bei 
Kindern mit und ohne BnS nur geringfügig. Der Nachweis von T. d., C. s. und F. n. 
war bei Probanden ohne gingivale Blutungszeichen sogar tendenziell höher. Im WG 
hingegen wiesen Zweidrittel der Kinder einen positiven BnS-Befund auf. Die 
Keimbelastung war im WG höher als im MG und geringer als im PG; bei vorhandener 
BnS lag eine höhere Keimbelastung vor. Für C. s. war diese am höchsten; für P. m. 
war der Unterschied signifikant. Bei Probanden mit PG wurden eine höhere 
Keimbelastung und häufigere gingivale Blutungen im Vergleich zu den beiden 
anderen Dentitionsgruppen diagnostiziert. Außer für T. d. waren die Mittelwerte der 
nachgewiesenen Pathogene im Sulkus bei vorhandener BnS höher. Die höchste 








(x ± SD) 
BnS 
Dentitionsphase der Probanden 

















T. denticola 0,02 ± 0,09 0 ± 0 0 ± 0 0,12 ± 0,33 1,0 ± 0,01 0,38 ± 0,66 0,04 ± 0,18 0,23 ± 0,52* 
T. forsythia 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0,19 ± 0,69 0 ± 0 0,45 ± 0,88 0 ± 0 0,03 ± 0,77** 
A. actinomycetem-
comitans 0 ± 0 0 ± 0 
0 ± 0 0,19 ± 0,69 0 ± 0 0,02 ± 0,09 0 ± 0 0,10 ± 0,47 
E. corrodens 0,35 ± 0,58 0,50 ± 1,00 0,94 ± 0,73 1,40 ± 0,77 1,00 ± 0,01 1,82 ± 0,61 0,51 ± 0,66 1,54 ± 0,79** 
C. species 1,22 ± 1,21 0,75 ± 0,96 1,63 ± 1,16 2,25 ± 0,95 0 ± 0 1,99 ± 1,00 1,35 ± 1,19 2,02 ± 1,03** 
F. nucleatum 1,41 ± 1,06 0,75 ± 0,29* 1,56 ± 0,98 1,89 ± 0,75 3,00 ± 0,01 2,75 ± 0,44 1,57 ± 1,02 2,22 ± 0,83** 
C. rectus. 0 ± 0 0 ± 0 0,19 ± 0,26 0,19 ± 0,47 0 ± 0 0,34 ± 0,59 0,04 ± 0,14 0,25 ± 0,52** 
E. nodatum 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0,02 ± 0,10 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0,01 ± 0,07 
P. micra 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0,17 ± 0,42* 0 ± 0 0,14 ± 0,30 0 ± 0 0,15 ± 0,35** 
P. intermedia 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0,21 ± 0,69 0 ± 0 0,10 ± 0,48 






7.5 Ergebnisse der klinischen Untersuchung des Kariesbefalls 
7.5.1 Kariesprävalenz und Karieserfahrung 
Ein naturgesundes Gebiss wurde bei 69% aller Kinder und Jugendlichen (MG, WG, 
PG; N = 100) ermittelt. Die Kariesprävalenz lag bei 11,0% (Tab. 21), wobei Kinder 
mit einem WG den größten Anteil ausmachten, gefolgt von Kindern mit PG. 
Initialläsionen lagen ausschließlich bei jeweils einem Probanden mit MG und PG vor. 
Der zahn- und flächenbezogene Kariesbefall (dmft/dmfs) im WG verdeutlicht, dass 
der Kariesbefall auf die Milchzähne konzentriert ist (Tab. 21 und 22). 
Erwartungsgemäß stieg der Kariesbefall der Milchzähne mit dem Alter der 
Probanden von der MG- in die WG-Phase deutlich an, wobei der maximale dmf/t-
Wert eines Kindes dieser Gruppe bei 9 lag, der DMFT im PG bei 5 und im MG mit 13 
am höchsten ausfiel. Der Anteil der Kinder mit Karieserfahrung war im WG signifikant 
höher als im MG und im PG. Der Hauptanteil des gesamten dmft/DMFT- bzw. 
dmfs/DMFS- Index entfiel auf die ft/FT- bzw. fs/FS-Komponente gefolgt von der 
dt/DT- bzw. ds/DS-Komponente. Es bestanden keine signifikanten Unterschiede in 
der unbehandelten Karies (dt/DT/ds/DS) zwischen den Probanden in den 
unterschiedlichen Dentitionsphasen.  
Der SiC-Index der Milchzähne im WG war signifikant höher als in der jeweiligen 














x ± SD 
Initialläsionen 
x ± SD 
dt/ 
DT  
x ± SD 
mt/ 
MT  
x ± SD 
ft/ 
FT 
x ± SD 
SiC 
x ± SD 
MG 33 
6,1 (1,7−19,6) 
0,8 ± 3,1 0,1 ± 0,7 0,3 ± 1,6 0 ± 0 0,5 ± 2,0 2,2 ± 4,8 
WG 
Milchzähne 36 16,6 (7,9−31,9) 
1,9 ± 2,6 0 0,4 ± 1,2 0,03 ± 0,2 1,5 ± 2,0 4,8 ± 2,3* 
WG 
permanente Zähne 0,1 ± 0,4 
0 0 ± 0 0 ± 0 0,1 ± 0,4 0,3 ± 0,6 
PG 31 9,6 (3,3−24,9) 0,7 ± 1,2 0,1 ± 0,4 0,2 ± 0,5 0 ± 0 0,6 ± 1,0 2,1 ± 1,4 
Gesamt 100 11,0 (6,3−18,6) 0,9 ± 2,2 0,1 ± 0,4 0,2 ± 1,1 0 ± 0,1 0,7 ± 1,6 2,4 ± 3,2 
t-Test * p < 0,001 
 
Tabelle 22: Zahnflächenbezogener Kariesbefall (dmfs/DMFS/Einzelkomponenten/SiC) der Probanden unter Berücksichtigung ihrer  
 Dentitionsphasen 





x ± SD 
ds/ 
DS 
x ± SD 
ms/ 
MS 
x ± SD 
fs/ 
FS 
x ± SD 
SiC 
x ± SD 
MG 1,4 ± 5,5 0,5 ± 2,8 0 ± 0 0,8 ± 3,4 3,8 ± 8,5 
WG 
Milchzähne 3,5 ± 4,8 
0,9 ± 2,8 0,1 ± 0,8 2,4 ± 3,3 9,3 ± 3,8* 
WG 
permanente Zähne 0,2 ± 0,7 
0 ± 0 0 ± 0 0,2 ± 0,7 0,6 ± 1,2 
PG 1,5 ± 2,5 0,4 ± 1,5 0 ± 0 1,2 ± 2,0 4,4 ± 2,5 






Der Restaurationsindex und der Sanierungsgrad waren im MG mit über 1/3 
unversorgter, kariöser Milchzähne am geringsten (Tab. 23). In der WG-Phase waren 
mehr Milchzähne konservierend versorgt (77,9%) bzw. fehlend und gefüllt (79,4%); 
im PG war die Versorgung am höchsten. Insgesamt lag bei den Milchzähnen ein 
größerer Therapiebedarf vor als bei den permanenten Zähnen.  
Tabelle 23: Restaurationsindex und Sanierungsgrad der Probanden unter  










MG 57,7 (38,9−74,5) 57,7 (38,9−74,5) 
WG 
Milchzähne 77,9 (66,7−86,2) 79,4 (68,4−87,3) 
WG 
permanente Zähne 100 (51,0−100) 100 (51,0−100) 
PG 82,6 (62,9−93,0) 82,6 (62,9−93,0) 
 
7.6 Einflussfaktoren auf die klinischen und mikrobiologischen 
Befunde 
Im Folgenden wurden die Faktoren Geschlecht, Plaque- und Kariesbefall, die 
subjektive Mundhygiene und das Mundgesundheitsverhalten hinsichtlich ihres 
Einflusses auf die klinischen und mikrobiologischen Befunde der Probanden 
untersucht.  
7.6.1 Geschlecht 
Männliche Probanden zeigten gegenüber weiblichen tendenziell, aber statistisch 






Tabelle 24: Geschlechtsbezogener Vergleich der klinischen Parameter PSI und BnS 
 
 Weiblich N=45 Männlich N=55 p-Wert 
PSI  
(x ± SD) 0,25 ± 0,29 0,29 ± 0,29 0,520 
BnS (%) 
(x ± SD)  7,77 ± 10,46 9,78 ± 11,63 0,369 
t-Test 
Die Keimprävalenz im Sulkus war bei beiden Geschlechtern mit über 90% 
vergleichbar hoch. Auf der Zunge wiesen mehr männliche als weibliche Probanden 
einen Keimnachweis auf (Tab. 25).  







N % (CI) N % (CI) 
Weiblich 
N=45 23 51,1 (37,0−65,0) 42 93,3 (82,1−97,7) 
Männlich 
N=55 35 63,6 (50,4−75,1) 51 92,7 (82,7−97,1) 
 
Tabelle 26 verdeutlicht die qualitativen Unterschiede der Keimprävalenz zwischen 
beiden Geschlechtern. T. f. wurde signifikant häufiger im Sulkus der männlichen 
Probanden nachgewiesen. Eine Besiedelung mit A. a. und E. n. lag nur im Sulcus 






Tabelle 26: Geschlechtsbezogener Vergleich der Prävalenz nachgewiesener Pathogene 
(N = 10) im Sulcus gingivae und auf der Zunge  
 
Sulcus gingivae 
Prävalenz % (CI)  
Weiblich N=45 Männlich N=55 p-Wert 
T. denticola 6,7 (2,3−17,9) 20,0 (11,6−32,4) 0,082 
T. forsythia 2,2 (0,4−11,6) 14,5 (7,6−26,2) 0,039 
A. actinomycetem-
comitans  0 5,5 (1,9−14,9) 0,250 
E. corrodens  62,2 (47,6−74,9) 72,7 (59,8−82,7) 0,288 
C. species 80,0 (66,2−89,1) 80,0 (67,6−88,4) 1,000 
F. nucleatum 93,3 (82,1−97,7) 89,1 (78,2−94,9) 0,508 
C. rectus 17,8 (9,3−31,3) 16,4 (8,9−28,3) 1,000 
E. nodatum 0 1,8 (0,3−9,6) 1,000 
P. micra 11,1 (4,8−23,5) 12,7 (6,3−24,0) 1,000 
P. intermedia 4,4 (1,2−14,8) 1,8 (0,3−9,6) 0,587 
Zunge    
T. denticola 2,2 (0,4−11,6) 0 0,450 
T. forsythia 2,2 (0,4−11,6) 0 0,450 
A. actinomycetem-
comitans  0 0 1,000 
E. corrodens  11,1 (4,8−23,5) 12,7 (6,3−24,0) 1,000 
C. species 28,9 (17,7−43,4) 27,3 (17,3−40,2) 1,000 
F. nucleatum 51,1 (37,0−65,0) 61,8 (48,6−73,5) 0,315 
C. rectus 0 0 1,000 
E. nodatum 0 0 1,000 
P. micra  2,2 (0,4−11,6) 1,8 (0,3−9,6) 1,000 
P. intermedia  0 0 1,000 






Betrachtet man ausschließlich die Keimprävalenz der stark pathogenen Keime des 
roten Komplexes (T. d. und T. f.), so wird ersichtlich, dass Jungen signifikant häufiger 
als Mädchen diese Keime beherbergten (Tab. 27).  
Tabelle 27: Geschlechtsbezogener Vergleich der Prävalenz nachgewiesener Pathogene 
des roten Komplexes (T. d., T. f.) 
 
Geschlecht 
Prävalenz T. f. und T. d. 
N % (CI) p-Wert* 
Weiblich 
N=45 3 6,7 (2,3−17,9) 0,048 Männlich 
N=55 12 21,8 (12,9−34,4) 
* Exakter Test nach Fisher 
7.6.2 Plaque 
Der PI korrelierte signifikant mit der BnS und Keimbelastung (Tab. 28). 
Tabelle 28: Korrelation des Plaquebefalls (PI) mit BnS und der Keimbelastung der Zunge 
und des Sulcus gingivae der Probanden 
 
 
Plaque Index (PI) 
R p-Wert* 
BnS 0,659 <0,001 
Keimbelastung 
Zunge + Sulkus 0,482 <0,001 
*Korrelation nach Spearman 
Hierbei war die Keimbelastung und BnS der Probanden, die einen Plaquebefall der 
Zähne von mehr als 40% aufwiesen, signifikant höher als die der Probanden mit 
geringerem Plaquebefall (Tab. 29). Während die Keimbelastung um ca. 60% anstieg, 






Tabelle 29: Vergleich von BnS und Keimbelastung der Zunge und des Sulcus gingivae der 
Probanden unter Berücksichtigung ihres prozentualen Plaquebefalls (≤ 40% 










Zunge + Sulkus 5,25 ± 3,74 8,15 ± 3,65 <0,001 
BnS  
(x ± SD) 3,93 ± 7,96 14,68 ± 11,53 <0,001 
* t-Test 
Der Vergleich für den Nachweis der einzelnen Pathogene im Sulkus von Probanden 
mit und ohne Plaquebefall bestätigte die Ergebnisse für die Keimbelastung bei 
positivem Plaquebefund (Tab. 30). Kinder mit Plaquebefall wiesen eine signifikant 
höhere Keimbelastung von T. d., T. f. C. r., P. m. und E. c. als plaquefreie Probanden 
auf. 
Tabelle 30: Vergleich der Keimbelastung nachgewiesener Pathogene (N = 10) im Sulcus 









N=86 (86%) p-Wert* 
T. denticola 0 ± 0 0,18 ± 0,46 0,001 
T. forsythia 0 ± 0 0,21 ± 0,66 0,005 
A. actinomycetem-
comitans 0 ± 0 0,07 ± 0,40 0,532 
E. corrodens 0,39 ± 0,45 1,25 ± 0,90 <0,001 
C. species 1,36 ± 1,06 1,79 ± 1,16 0,200 
F. nucleatum 1,50 ± 0,83 2,01 ± 1,01 0,076 
C. rectus. 0,04 ± 0,13 0,19 ± 0,46 0,015 
E. nodatum 0 ± 0 0,01 ± 0,06 0,682 
P. micra 0 ± 0 0,10 ± 0,30 0,003 








Der Vergleich der Keimbelastung von Zunge und Sulkus und der BnS bei Probanden 
mit und ohne kavitierten kariösen Läsionen zeigte bei nahezu gleicher 
Keimbelastung einen signifikant höheren Mittelwert der BnS bei positivem 
Kariesbefund (Tab. 31). 
Tabelle 31: Vergleich von Keimbelastung im Sulcus gingivae und der Zunge sowie BnS 
der Probanden unter Berücksichtigung ihres Kariesbefundes  
 
 
Probanden mit kariösen Zähnen 
p-Wert* positiver Kariesbefund  
DT/dt>0 
N=11 




Zunge + Sulkus 
(x ± SD) 
7,50 ± 4,09 6,47 ± 3,95 0,419 
 
BnS (%) 
(x ± SD) 18,00 ± 17,38 7,75 ± 9,63 0,003 
*t-Test 
Zwischen vorliegenden Kavitationen (DT/dt) und der BnS bestand eine signifikant 
positive Korrelation. Für die Keimbelastung sowie den PSI konnte dies nicht bestätigt 
werden (Tab. 32).  
Tabelle 32: Korrelation von BnS, PSI und Keimbelastung von Zunge und Sulcus gingivae 




 R p-Wert* 
BnS 0,219 0,029 
Keimbelastung 
Zunge + Sulkus 
0,078 0,440 
PSI 0,145 0,151 
*Korrelation nach Spearman 
Kinder mit Karieserfahrung zeigten insgesamt eine höhere Keimbelastung der 
einzelnen Pathogene als Kinder mit naturgesunden Gebissen (Tab. 33). Für C. r. lag 






Aufgrund des geringen Anteils von Kindern mit Karieserfahrung im MG (N = 2; 6%) 
konnten keine aussagekräftigen Unterschiede in der Keimbelastung aufgezeigt 
werden.  
Im WG war der Keimnachweis bei Kindern mit Karieserfahrung mit Ausnahme von 
A. a. tendenziell höher. E. n. wurde ausschließlich bei Probanden mit 
Karieserfahrung nachgewiesen. 
Die Keimbelastung durch A. a., C. s., F. n. und E. c. war im PG von Probanden mit 




Tabelle 33: Vergleich der Keimbelastung nachgewiesener Pathogene (N = 10) im Sulcus gingivae der Probanden unter Berücksichtigung ihres 
Kariesbefalls (DMFT/dmft > 0 vs. DMFT/dmft = 0) 
 
Keimbelastung  
(x ± SD) 
DMFT/dmft 
Dentitionsphase der Probanden 

















T. denticola 0,02 ± 0,09 0 ± 0 0 ± 0 0,19 ± 0,40 0,29 ± 0,56 0,60 ± 0,81 0,09 ± 0,32 0,32 ± 0,60 
T. forsythia 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0,31 ± 0,87 0,32 ± 0,75 0,65 ± 1,06 0,09 ± 0,41 0,41 ± 0,91 
A. actinomycetem-
comitans 0 ± 0 0 ± 0 
0,17 ± 0,71 0,13 ± 0,50 0,03 ± 0,11 0 ± 0 0,05 ± 0,37 0,07 ± 0,38 
E. corrodens 0,39 ± 0,64 0 ± 0 1,25 ± 0,75 1,34 ± 0,83 1,84 ± 0,60 1,70 ± 0,67 1,02 ± 0,90 1,38 ± 0,85 
C. species 1,24 ± 1,18** 0 ± 0 2,08 ± 1,10 2,13 ± 0,96 1,97 ± 1,09 1,80 ± 1,03 1,67 ± 1,19 1,9 ± 1,08 
F. nucleatum 1,40 ± 1,00** 0 ± 0 1,81 ± 0,83 1,81 ± 0,81 2,79 ± 0,42 2,70 ± 0,48 1,90 ± 1,00 2,00 ± 0,98 
C. rectus 0 ± 0 0 ± 0 0,11 ± 0,27 0,28 ± 0,55 0,24 ± 0,54 0,50 ± 0,67 0,10 ± 0,33 0,34 ± 0,58* 
E. nodatum 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0,03 ± 0,13 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0,02 ± 0,09 
P. micra 0 ± 0 0 ± 0 0,11 ± 0,21 0,16 ± 0,51 0,08 ± 0,25 0,25 ± 0,35 0,05 ± 0,18 0,18 ± 0,43 
P. intermedia 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0,16 ± 0,69 0,30 ± 0,67 0,04 ± 0,36 0,11 ± 0,42 






7.6.4 Subjektive Mundhygiene 
Tabelle 34 zeigt die BnS und Keimbelastung der Probanden unter Berücksichtigung 
ihres subjektiven Mundhygieneempfindens. Die Mehrheit der Kinder schätzte ihre 
Mundhygiene richtig ein. Probanden, die ihre eigene Mundhygiene mit „naja“ und 
„nicht so sauber“ einstuften, hatten signifikant mehr gingivale Blutungsstellen sowie 
eine höhere Keimbelastung als Probanden mit der Einschätzung „blitzsauber“ und 
„sauber“. 
Tabelle 34: Vergleich von BnS und Keimbelastung der Probanden unter Berücksichtigung 
ihres subjektiven Mundhygieneempfindens 
 
 
Selbsteinschätzung der Mundhygiene 
p-Wert blitzsauber/sauber 
N=56 (56%) 
naja/nicht so sauber 
N=37 (37%) 
BnS (%) 
(x ± SD)  6,72 ± 10,24 13,81 ± 11,48 0,002 
Keimbelastung 
Zunge + Sulkus 
(x ± SD) 
5,80 ± 3,96 8,43 ± 3,31 0,001 
t-Test 
7.6.5 Vergleich des Mundgesundheitsverhaltens mit den klinischen und 
mikrobiologischen Befunden 
Tabelle 35 stellt die BnS und Keimbelastung in Bezug zur Zahnputzfrequenz dar. 
Probanden, die ihre Zähne nur einmal am Tag putzten, wiesen vermehrt BnS und 
eine höhere Keimbelastung der Zunge und des Sulkus auf als Probanden mit einer 
höheren Putzfrequenz. Es zeigte sich eine fast doppelt so hohe Anzahl von 






Tabelle 35: Vergleich der BnS und der Keimbelastung der Probanden unter 









(x ± SD)  16,00 ± 19,66 8,26 ± 9,98 0,305 
Keimbelastung 
Zunge + Sulkus 
(x ± SD) 
8,69 ± 5,52 6,40 ± 3,78 0,118 
t-Test 
Es wurde erfragt, wie regelmäßig die Probanden ihren Zahnarzt aufsuchen (Tab. 36). 
BnS und Keimbelastung der Kinder, die angaben seltener als zweimal pro Jahr zum 
Zahnarzt zu gehen, waren höher im Vergleich zu den Werten der Kinder mit einer 
halbjährlichen Vorstellung beim Zahnarzt. Die höhere Keimbelastung war signifikant. 
Tabelle 36: Vergleich von BnS und Keimbelastung der Probanden unter Berücksichtigung 
des regelmäßigen Zahnarztbesuches 
 
 
Häufigkeit des ZA-Besuches 
p-Wert 2x pro Jahr 
N=71 (71%) 
< 2x pro Jahr 
N=29 (29%) 
BnS (%) 
(x ± SD)  7,77 ± 10,44 11,59 ± 12,37 0,119 
Keimbelastung 
Zunge + Sulkus 
(x ± SD) 
6,04 ± 3,72 7,93 ± 4,26 0,029 
t-Test 
Die Frage, ob sie Angst vor dem Zahnarzt haben, bejahten 14% der Kinder (Tab. 37). 
Diese zeigten eine signifikant höhere BnS und Keimbelastung als Probanden ohne 






Tabelle 37: Vergleich von BnS und Keimbelastung der Probanden unter Berücksichtigung 
ihrer Angabe zur Angst vor dem Zahnarzt 
 
 






(x ± SD)  14,36 ± 16,09 7,98 ± 9,92 0,046 
Keimbelastung 
Zunge + Sulkus 
(x ± SD) 
8,86 ± 4,23 6,22 ± 3,81 0,020 
t-Test 
7.7 Gesamtmodell zur Analyse der Einflussfaktoren auf die 
Keimbelastung und die gingivale Entzündung 
Alle in Tabelle 38 aufgeführten Variablen zeigten einzeln einen signifikanten Einfluss 
auf die BnS. Im Regressionsmodell sollte geprüft werden, wie stark der Einfluss 
jedes Prädiktors unter Kontrolle aller anderen ist. 
Im Ergebnis hatte keines der Merkmale einen signifikanten Einfluss auf die BnS.  
Jedoch ließen sich einige Tendenzen bei der Betrachtung der 
Regressionskoeffizienten Beta feststellen, die die Ergebnisse der bivariaten Analyse 
bestätigen. 
Der Plaque Index (PI) zeigte den stärksten Einfluss auf die BnS, welche pro PI-Wert 
im Durchschnitt um 6,269 Einheiten anstieg. Den geringsten Einfluss hatten die 
Kariesprävalenz und der zahnbezogene Kariesbefall (DT/dt).  
Probanden mit einem prozentualen Plaquebefall < 40% zeigten im Durchschnitt eine 
um 3,469 Einheiten geringere BnS als Probanden mit einem Plaquebefall ≥ 40%. 
In Bezug auf die Selbsteinschätzung der Mundhygiene und der Angst der Probanden 
vor dem Zahnarztbesuch bestätigte sich der Einfluss dieser Faktoren auf die BnS. 
Diese war bei Kindern mit der Einschätzung „blitzsauber“ und „sauber“ geringer im 
Vergleich zu Kindern, die ihre Mundhygiene mit „naja“ und „nicht so 
sauber“ beurteilten und höher bei angegebener Angst vor dem Zahnarzt. 
Bei N = 92 und R2 = 0,265 erklärt das Modell dem korrigierten R2 (R2 = 0,214) zufolge 















Konstante 7,751 −4,631−20,134 0,217 
Kariesprävalenz 
Karies 0a − − 
Keine Karies −0,029 −9,917−9,912 0,995 
Zahnbezogener Kariesbefall (DT/dt) 0,513 −2,001−3,027 0,686 
Plaque Index (PI) 6,269 −0,794−13,332 0,081 
Plaquebefall (%) 
< 40% −3,469 −10,666−3,727 0,341 





sauber −0,811 −5,903−4,282 0,752 
Naja, nicht so 
sauber 0
a − − 
Angst vor dem ZA  
Ja 1,418 −4,689−7,526 0,646 








Abhängige Variable: BnS (in Prozent) 








Tabelle 39 fasst den Einfluss der unabhängigen Variablen auf die abhängige 
Variable der Keimbelastung der Zunge und des Sulcus gingivae in einem 
Gesamtmodell zusammen. Der in der bivariaten Analyse signifikante Einfluss der 
einzelnen Prädiktoren konnte in der Regressionsanalyse tendenziell bestätigt werden. 
Jedoch waren die Ergebnisse nicht statistisch bedeutsam (Tab. 39). 
Der Beta-Koeffizient war weiterhin für den Plaque Index (PI) am höchsten, sodass 
die Keimbelastung pro PI-Einheit im Durchschnitt um 1,766 Einheiten höher ausfiel. 
Des Weiteren zeigte sich ein tendenzieller Anstieg der Keimbelastung bei einer 
bestätigten Angst vor dem Zahnarzt. Die positivere Einschätzung der eigenen 
Mundhygiene mit „blitzsauber“ bzw. „sauber“ hingegen zeigte eine niedrigere 
Keimbelastung im Vergleich zur Gruppe „naja“/„nicht so sauber“. 
Der regelmäßige Zahnarztbesuch von 2x/Jahr führte zu einer tendenziell geringeren 
















Konstante 6,540 3,640−9,439 0,000 
Plaque Index (PI) 1,766 −0,584−4,115 0,139 
Plaquebefall (%) 
< 40% −0,148 −2,759−2,464 0,911 
≥ 40% 0a − − 
ZA-Besuch 
2x/Jahr −0,123 −2,206−1,960 0,907 





sauber −1,205 −3,203−0,794 0,234 
Naja, nicht so 
sauber 0
a − − 
Angst vor dem ZA  
Ja 1,072 −1,399−3,543 0,391 
Nein 0a − − 
 
R² 0,178 
Korr. R² 0,131  
N 92 
Abhängige Variable: Keimbelastung (Zunge + Sulkus) 







Die vorliegende Studie befasst sich mit einem im internationalen Schrifttum wenig 
betrachteten Thema - dem Nachweis parodontalpathogener Bakterien in der 
kindlichen Mundhöhle in Verbindung mit klinischen Befunden der Gingiva in den 
verschiedenen Gebissphasen (Sakai et al. 2007, Morinushi et al. 2000). 
8.1 Diskussion der klinischen Ergebnisse 
Die Ergebnisse zeigten, dass ein qualitativer und quantitativer Nachweis 
parodontalpathogener Keime mit gingivalen Entzündungen assoziiert ist. Die 
gingivalen und mikrobiologischen Ergebnisse werden zunächst einzeln und dann im 
Zusammenhang diskutiert, wobei der Fokus auf den untersuchten Einflussfaktoren 
und deren Auswirkung auf die gingivalen und mikrobiologischen Befunde liegt. 
8.1.1  Gingivale und parodontale Befunde (BnS, PSI) 
Zwei Drittel der Probanden im Alter von 2 bis 15 Jahren waren von Gingivitis 
betroffen. Die altersabhängige Zunahme der Gingivitisprävalenz und der Anzahl von 
Blutungsstellen korrelierte in allen Dentitionsphasen mit dem Plaquebefund.  
In Übereinstimmung mit anderen Studien (Jenkins und Papapanou 2001, Botero et al. 
2015) nimmt diese Erkrankung beginnend im Milchgebiss mit dem Alter zu und 
erreicht in der Pubertät die größte Ausprägung. Bei 77,7% der deutschen 12-
Jährigen wurde in der aktuellen DMS V eine Gingivitis diagnostiziert (Jordan et al. 
2016). In der älteren DMS IV von 2005 war die Prävalenz der 12-Jährigen mit 96,0% 
höher; die der 15-Jährigen lag bei 92,9% (Micheelis und Schiffner 2006). Die 
Gingivitisprävalenz von 93,5% der 12- bis 15-Jährigen mit PG unserer Untersuchung 
reiht sich in die Ergebnisse der bevölkerungsrepräsentativen Studien ein. Da in 
dieser Arbeit andere Ursachen, wie systemische Erkrankungen durch die 
Probandenselektion ausgeschlossen waren, kann hier die Diagnose einer plaque -
 induzierten Gingivitis gestellt werden. 
Eine Untersuchung 15- bis 18-jähriger Probanden in der Schweiz zeigte, dass 
Gingivitiden ab Vollendung des 15. Lebensjahres weiter zunehmen. So waren in 
dieser Studie 100% der Schweizer Probanden von Gingivitis betroffen (Eick et al. 
2013).  Der Grund für die Zunahme gingivaler Blutungen in dieser Periode wird in 
Veränderungen der Immunantwort von der frühen Kindheit bis zum 






Vorschulkindern weniger Exsudat und Leukozyten im Sulkus nachzuweisen als bei 
Erwachsenen, was zu einer geringeren Ausprägung gingivaler Entzündung bei 
Kindern führte.  
Im Schrifttum existieren keine repräsentativen Daten zur Gingivitisprävalenz 
deutscher Kinder unter 12 Jahren. Im internationalen Vergleich mit 6- bis 11-jährigen 
jordanischen Kindern waren in der vorliegenden deutschen Studienpopulation 
nahezu identische Werte zu verzeichnen (69,9% vs. 70,2%) (Rodan et al. 2015). Im 
Gegensatz dazu zeigten brasilianische Kinder mit einem WG (Sakai et al. 2007) mit 
100,0% deutlich häufiger Gingivitiden als die Probanden mit WG (77,8%) der 
vorliegenden Untersuchung.  
In Übereinstimmung mit zahlreichen Studien trat Parodontitis in unserer Studie bei 
Kindern und Jugendlichen nicht auf (Cortelli et al. 2012, Okada et al. 2001, Eick et al. 
2013, Sakai et al. 2007). Jedoch stellen klinisch erfasste gingivale Entzündungen mit 
einem mikrobiologischen Nachweis parodontalpathogener Keime ein erhöhtes Risiko 
für die Etablierung einer Parodontitis im Erwachsenenalter dar (Schatzle et al. 2003, 
Tonetti et al. 2015). Daher wird die Erhebung gingivaler und parodontaler Indizes im 
Rahmen der zahnärztlichen Vorsorgeuntersuchung zur Früherkennung von 
Gingivitiden bereits im Kindesalter empfohlen (Clerehugh und Tugnait 2001, 
Clerehugh 2008). Da die gingivale Entzündung mit dem Plaquebefall korreliert und 
von der Menge sowie der Zusammensetzung des mikrobiellen Biofilms bestimmt wird, 
stellt die Beseitigung der supragingivalen Beläge nach wie vor die wichtigste 






8.1.2 Mikrobiologische Befunde 
Entzündungen des Zahnhalteapparates sind Folgen einer Besiedelung durch 
parodontalpathogene Markerkeime. Primär führen P. g., T. f. und T. d. sowie A. a. zu 
einer raschen Destruktion des Gewebes mit fortschreitendem Knochenabbau (Holt 
und Ebersole 2005, Fine et al. 2007, Takeuchi et al. 2001). Das gemeinsame 
Vorkommen verschiedener Bakterienspezies, die interagieren und synergistisch 
wirken, ist maßgeblich für den Krankheitsverlauf (Socransky et al. 1998).  
In Übereinstimmung mit den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit wurden 
parodontalpathogene Bakterien bei parodontal gesunden Kindern nicht nur in der 
supra- und subgingivalen Plaque, sondern auch in Proben des Zungenrückens und 
des Speichels nachgewiesen (Cortelli et al. 2012, Rotimi et al. 2010). Das 
Keimspektrum an den verschiedenen Oberflächen innerhalb der Mundhöhle ist 
grundsätzlich sehr unterschiedlich. Die nachgewiesenen Mikroorganismen im 
Speichel, auf der Zunge sowie auf der Wangenschleimhaut ähneln sich sehr stark, 
während im Sulkus ein abweichendes Keimspektrum vorzufinden ist (Mager et al. 
2003).  
Der Zungenrücken stellt bereits in der unbezahnten Mundhöhle von Neugeborenen 
eine prädestinierte Oberfläche für die Keimbesiedelung, auch mit 
parodontalpathogenen Spezies, dar (Kononen et al. 1992). Ermöglicht wird die 
Anheftung an das Weichgewebe über bakterieneigene Adhäsionsmechanismen. Mit 
dem Zahndurchbruch in die Mundhöhle ergeben sich neue Nischen und 
Anheftungsstellen wie die marginale Gingiva und das subgingivale Epithel, das vor 
allem die Kolonisation durch Anaerobier weiter begünstigt (Kononen 2005).  
In der vorliegenden Studie wurden die Probenorte Sulcus gingivae und 
Zungenrücken untersucht um die Besiedelung der kindlichen Mundhöhle in den 
verschiedenen Dentitionsphasen zu ermitteln und Unterschiede aufzuzeigen.  
Ein positiver Keimnachweis auf der Zunge konnte bei 46,6% der insgesamt 131 
Probanden beobachtet werden. Die höhere Keimprävalenz (93%) und 
Keimbelastung des Sulcus gingivae der bezahnten Probanden deuten darauf hin, 
dass das geschützte subgingivale Epithel ein geeignetes Millieu für die Besiedelung 
mit Parodontalpathogenen darstellt. Die Zähne und der marginale Gingivarand bieten 
insgesamt eine größere Oberfläche zur Keimbesiedelung. Die anschließende 






Transmission“, führt zu einer allgemeinen Erhöhung der Keimanzahl an den 
verschiedenen Lokalisationen (Quirynen et al. 2001). 
In Übereinstimmung mit Cortelli et al. (2012) wurde eine höhere Prävalenz der 
nachgewiesenen Pathogene im Sulkus im Vergleich zum Zungenrücken und 
insgesamt eine geringere Prävalenz bei Kindern mit einer unbezahnten Mundhöhle 
(0-4 Monate) beobachtet. 
Tanner et al. (2002) identifizierten bei 19 − 36 Monate alten Kindern mehr 
Parodontalpathogene als bei Probanden unter 18 Monaten und stellten bei den 
jüngeren Probanden höhere Keimmengen in den Zungenproben im Vergleich zur 
supragingivalen Plaque fest. Diese Tendenz wurde dahingehend bestätigt, dass in 
der vorliegenden Studie die Keimbelastung im Sulkus der MG-Gruppe bereits 
siebenfach erhöht gegenüber der der Zunge und bei den zahnlosen Neugeborenen 
verschwindend gering war. 
Weiterhin fiel auf, dass die Keimprävalenz, die Keimbelastung und die Diversität der 
Spezies(gruppen) ab der WG-Phase, also mit Beginn des Durchbruchs permanenter 
Zähne, deutlich anstiegen. Diese altersabhängige Zunahme bestätigten Kobayashi et 
al. (2008) ab einem Alter der Kinder von 6 bis 7 Jahren. Kimura et al. (2002) 
beobachteten den Anstieg bereits ab einem Alter von 5 Jahren sowie die Ausbildung 
eines Plateaus in der WG-Phase. Die Parodontalpathogene können während und 
nach dem Durchbruch des permanenten Zahnes im umgebenden Gewebe 
verbleiben (Hayashi et al. 2001, Kamma et al. 2000). Im Vergleich dazu konnte im 
Sulkus unserer Probanden ein Maximum der nachgewiesenen Spezies(gruppen) im 
Alter von 8 Jahren beobachtet werden. Dabei ist die Besiedelung des Sulcus 
gingivae in dieser Gebissphase von der Exfoliation der Milchzähne unbeeinflusst. 
Aus den Ergebnissen lässt sich ableiten, dass der Beginn der Wechselgebissphase 
einen entscheidenden Zeitpunkt für die starke Zunahme der Kolonisation des Sulcus 
gingivae mit Parodontalpathogenen darstellt. 
Neben den quantitativen wurden auch qualitative Unterschiede in der 
Keimbesiedelung beobachtet: A. a., E. n., P. i. und C. r. konnten ausschließlich im 
Sulcus gingivae nachgewiesen werden, was für eine zahn-assoziierte Kolonisation 
dieser Spezies(gruppen) spricht. Für die Spezies, die beide Probenorte besiedelten 
(T. f., T. d., P. m., F. n., E. c., C. s.), konnte eine signifikant höhere Prävalenz des 






für die Kolonisation dieser Mikroorganismen vorteilhafter zu sein als die Zunge, was 
Papaioannou et al. (2009) bestätigten. Die Autoren bewiesen einen häufigeren 
Nachweis der genannten Mikroorganismen in der supra- und subgingivalen Plaque 
von 3- bis 12-Jährigen im Vergleich zu Proben von Weichgeweben und Speichel der 
Probanden (Papaioannou et al. 2009). 
F. n. wurde mit 45,8% auf der Zunge und 93,0% im Sulkus am häufigsten und als 
einzige Spezies bei den Neugeborenen nachgewiesen, wobei das berechnete 
Quotenverhältnis ein um 91,9% geringeres Risiko eines Nachweises in der 
unbezahnten Mundhöhle der Säuglinge ergab. Das obligat anaerobe, gramnegative 
Stäbchenbakterium zählt zu den frühen Besiedlern der kindlichen Mundhöhle bereits 
nach der Geburt (Kononen 2005), nimmt eine entscheidende Rolle als Brückenkeim 
zwischen Früh- und Spätbesiedlern an Zahnoberflächen ein und ermöglicht den stark 
pathogenen Anaerobiern des roten Komplexes (T. f., P. g., T. d.) die spätere 
Kolonisation (Whittaker et al. 1996, Bradshaw et al. 1998). Der vermehrte Nachweis 
von F. n., insbesondere auf dem Zungenrücken kann mit dessen Fähigkeit der 
Anheftung an Fibroblasten und Epithelzellen begründet werden (Weiss et al. 2000).  
C. s. und E. c. wurden an beiden Probenorten am zweithäufigsten bei den 
Probanden mit einer bezahnten Mundhöhle identifiziert. Die Prävalenzen für den 
Nachweis im Sulkus (C. s.: 80,0%, E. c.: 68,0%) decken sich mit denen anderer 
Untersuchungen. Ooshima et al. (2003) wiesen C. s. und E. c. im Speichel und in der 
Plaque von über 90% bzw. 76% von 2- bis 15-Jährigen ohne Parodontopathien nach. 
Bei Kamma et al. (2000) lag die Prävalenz für Capn. Ochracea und E. c. in der 
subgingivalen Plaque bei 85% und 83% von 4- bis 5-jährigen Kindern. Die beiden 
Spezies(gruppen) scheinen neben F. n. zu den Frühbesiedlern der kindlichen 
Mundhöhle zu gehören, wobei mit Ausnahme von F. n. für alle nachgewiesenen 
Pathogene das Vorhandensein mindestens eines Zahnes die Bedingung für die 
Kolonisation darstellte. Als fakultative Anaerobier und Vertreter des moderat 
pathogenen, grünen Komplexes waren sie sowohl auf der Zunge als auch im Sulkus 
nachzuweisen.  
Diese Ergebnisse lassen vermuten, dass C. s. und E. c. Vertreter der oralen, 
mikrobiellen Flora parodontal gesunder Kinder ab der Milchgebissphase sind und 
sich ab einem Alter von 6 bis 7 Jahren eine Zunahme der Spezies des grünen 






Vertreter des orangefarbenen Komplexes P. i. und P. m., C. r. und E. n. zeigten 
insgesamt eine sehr geringe Prävalenz und traten in der unbezahnten Mundhöhle 
nicht auf. Im Schrifttum wurden vergleichbar geringe Prävalenzen berichtet: Okada et 
al. (2001): P. i. bei 0% der parodontal gesunden Kinder, bei 6% der Kinder mit 
Gingivitis und bei 25% der Probanden mit Parodontitis; Cortelli et al. (2012): 
Nachweis auf der Zunge von Neugeborenen, jedoch signifikant häufiger bei 
Probanden mit einem WG;Tew et al. (1985) wiesen erhöhte Antikörpermengen für 
P. m., P. i. und E. n. im Blut von Probanden zwischen 12 und 31 Jahren mit und 
ohne Parodontitiden nach. Außerdem trat P. m. vermehrt in der subgingivalen Plaque 
von 5- bis 21-jährigen Patienten mit einer lokalisierten, aggressiven Parodontitis auf 
(Shaddox et al. 2012) und P. i. wurde im Speichel parodontal gesunder Kinder mit 
WG gar nicht identifiziert (Kulekci et al. 2008). Die Ergebnisse zum Nachweis von 
P. i., P. m. und E. n. lassen vermuten, dass diese Spezies vermehrt bei 
Erwachsenen bzw. Menschen mit Parodontitis vorzufinden sind und den Sulcus 
gingivae bevorzugen, während C. r. als mikroaerophiles Bakterium die Mundhöhle ab 
der WG-Phase besiedelt. 
P. g. lag bei keinem der Probanden vor, die Prävalenz für A. a. lag bei 3%. Es ist 
bekannt, dass P. g. und A. a. zu einem raschen Abbau des Zahnhalteapparates 
führen und im Kindesalter in großen Mengen bei schweren Verlaufsformen der 
Parodontitis nachgewiesen werden konnten (Spoerri et al. 2014).  
Grundsätzlich wird die Mundhöhle parodontal gesunder Kinder sehr selten mit den 
stark pathogenen Anaerobiern besiedelt (Conrads et al. 1996, Okada et al. 2000, 
Umeda et al. 2004), wobei die initiale Kolonisation meist erst im Teenageralter 
beginnt (Lamell et al. 2000, Cortelli et al. 2008). Morinushi et al. (2000) beschrieben 
eine diagnostizierbare, inflammatorische Wirkung auf das Parodontium durch P. g. 
erst ab einem Alter von 12 Jahren. 
Die Spezifität der unterschiedlichen Analyseverfahren sowie die Heterogenität der 
Studienpopulation hinsichtlich sozioökonomischer Faktoren können die 
unterschiedlichen Ergebnisse im Vergleich mit anderen internationalen Studien 
begründen. 
T. f. und T. d. wurden bei 15% der Kinder im Sulkus identifiziert. Es imponierte ein 
Anstieg der Besiedelung mit zunehmendem Alter der Kinder sowie eine signifikant 
höhere Prävalenz bei Probanden ab 12 Jahren im Vergleich zu jüngeren Kindern. 






Pathogene nur selten bei 3- bis 12-jährigen Kindern und frühestens ab einem Alter 
von sechs Jahren vor. Die Beobachtung, dass die Kolonisation mit zunehmendem 
Alter unabhängig vom Probenort ansteigt, kann durch die Ergebnisse der 
vorliegenden Studie bestätigt werden. Kobayashi et al. (2008) stellten eine höhere 
Prävalenz des roten Komplexes ab der WG-Phase fest und sahen folglich den 
Durchbruch mindestens eines permanenten Zahnes in die Mundhöhle als Bedingung 
für die Kolonisation. 
Es wird berichtet, dass ein erhöhter Nachweis von T. f. im Sulkus von Jugendlichen 
ab 11 Jahren mit einem ausgeprägten Attachmentverlust assoziiert ist (Hamlet et al. 
2004, Shimomura-Kuroki et al. 2009). Während T. f. vorrangig den Sulkus 
permanenter Zähne zu besiedeln scheint (Kamma et al. 2000), konnte T. d. auch im 
Speichel identifiziert werden (Umeda et al. 2004, Tamura et al. 2006).  
Bei keinem Probanden der vorliegenden Untersuchung konnte T. f. allein im Sulcus 
gingivae nachgewiesen werden, sondern ausschließlich mit T. d. gemeinsam, was 
eine Abhängigkeit und Co-Kolonisation der beiden Spezies vermuten lässt und die 
Beobachtung weiterer Autoren bestätigt (Cortelli et al. 2012). 
8.1.3 Zusammenhang zwischen klinischen und mikrobiologischen 
Ergebnissen 
Obwohl zahlreiche Studien die Besiedelung der kindlichen Mundhöhle mit den 
typischen Markerkeimen zeigen konnten, war der Nachweis parodontalpathogener 
Bakterien nicht mit den klinischen Zeichen einer Parodontitis assoziiert (Sakai et al. 
2007, Cortelli et al. 2012, Ooshima et al. 2003, Papaioannou et al. 2009). Auch in der 
vorliegenden Arbeit wurde trotz der Besiedelung mit parodontalpathogenen Bakterien 
keine Parodontits klinisch diagnostiziert.   
Der Zusammenhang einer erhöhten Keimbelastung des Sulcus gingivae mit einer 
Gingivitis hingegen konnte bestätigt werden (Eick et al. 2013, Suda et al. 2004). 
Gafan et al. (2004) wiesen Parodontalpathogene bei 5- bis 9-Jährigen mit und ohne 
Gingivitis nach und schlussfolgerten, dass die Keimmenge entscheidend für die 
Entwicklung der Erkrankung sei. Übereinstimmend mit dieser These stiegen die 
Mittelwerte der relativen Blutungsstellen (BnS) mit der Zunahme der Keimbelastung 
im Sulkus der Probanden an. Die vergleichsweise geringe Gingivitisprävalenz im MG 
lässt sich teilweise mit der signifikant geringeren Keimbelastung dieser 






Im Rahmen der qualitativen mikrobiologischen Analyse zeigte sich, dass eine hohe 
Keimbelastung des Sulkus mit E. c. gefolgt von F. n am stärksten mit einer 
vermehrten Blutung korrelierte. Außerdem wurden F. n., P. m., T. d., T. f., C. r., E. c. 
und C. s. in signifikant größeren Mengen im Sulkus von Kindern mit einer Gingivitis 
im Vergleich zu Probanden ohne gingivale Entzündung nachgewiesen. 
Es wird von einem erhöhten Nachweis der Pathogene T. f. und C. r. (Suda et al. 
2004) bzw. P. m., E. c. und F. n. (Kamma et al. 2000) im Sulkus von 15- bzw. 7- bis 
8-Jährigen bei diagnostizierter Gingivitis berichtet, wobei T. f. und C. r. die Funktion 
als Risikomarkerkeime für den Beginn einer Parodontitis zugeschrieben wird (Suda 
et al. 2004). Übereinstimmend wurden in unserer Studie beide Pathogene im Sulkus 
der Kinder ohne Gingivitis sehr selten bzw. gar nicht identifiziert. Tsuruda et al. 
(1995) beobachteten, dass P. i. und E. c., signifikant häufiger im Sulkus von 
Jugendlichen mit schweren Gingivitiden als bei der Vergleichsgruppe mit niedrigerem 
GI und BoP vorlagen.  
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie belegen, dass nicht nur die erhöhte 
Keimbelastung mit Parodontalpathogenen insgesamt zu einer stärkeren Ausprägung  
der gingivalen Blutung führt, sondern bestimmte Spezies(gruppen) stärker mit dem 
Voranschreiten von Gingivitiden im Kindesalter assoziiert sind. Schließlich tragen 
Kinder mit einem Nachweis der stark pathogenen Markerkeime ein höheres Risiko 
für die Entwicklung einer Parodontalerkrankung im jugendlichen Alter (Umeda et al. 
2004, Fine et al. 2007). Einen entscheidenden Faktor stellen dabei die Keimmengen 
dar (Gafan et al. 2004). 
Um zu prüfen, ob und wann die Besiedelung der nachgewiesenen 
Parodontalpathogene ein Risiko für eine Progredienz der gingivalen Entzündung bzw. 







8.2 Einflussfaktoren auf die klinischen und mikrobiologischen 
Befunde 
Geschlecht 
Die klinischen Indizes BnS und PSI zeigten keine signifikanten Unterschiede 
zwischen weiblichen und männlichen Probanden. Diese Beobachtung teilten 
mehrere Autoren vergleichbarer Publikationen für Kinder der verschiedenen 
Altersgruppen (Rodan et al. 2015, Eick et al. 2013, Zhang et al. 2015). 
Dennoch waren Unterschiede hinsichtlich der Keimprävalenz der stark pathogenen 
Bakterien des roten Komplexes T. d. und T. f. zu erkennen. Der signifikant häufigere 
Nachweis bei den männlichen Probanden lässt auf ein höheres Risiko der Jungen für 
die Besiedelung mit diesen Pathogenen schließen. 
Andere Studien konnten keinen signifikanten Zusammenhang zwischen dem 
Geschlecht und dem Nachweis parodontalpathogener Bakterien im Kindes- und 
Jugendhalter herstellen, sodass das Geschlecht keine bedeutsamen Einfluss auf die 
parodontale Mundgesundheit von Kindern auszuüben scheint (Eick et al. 2013, 
Kulekci et al. 2008). 
Karies 
Es wird angenommen, dass im Biofilm keine antagonistischen Beziehungen 
zwischen kariogenen und parodontalpathogenen Mikroorganismen bestehen (Huang 
et al. 2014, Miyamoto et al. 2009). Die Ergebnisse unserer Untersuchung bestätigen 
dies. So wiesen Kinder mit Karieserfahrung (DMFT > 0) im Vergleich zu den 
kariesfreien Kindern insgesamt eine höhere Keimbelastung der einzelnen Pathogene 
im Sulkus auf. Für C. r. war der Unterschied signifikant. Unter der Prämisse, dass 
Probanden mit stärkerer Karieserfahrung auch vermehrt Plaque aufweisen, kann die 
Assoziation der erhöhten Keimbelastung im Sulkus mit einem erhöhten DMFT erklärt 
werden. Um jedoch genauere Aussagen zu antagonistischen Beziehungen von 
kariogenen Streptokokken und parodontalpathogenen Anaerobiern innerhalb des 
Biofilms treffen zu können, müssten die Markerkeime der beiden Erkrankungen 
innerhalb einer Probe untersucht werden. Hierzu konnten Eick et al. (2013) bei 
Jugendlichen eine Korrelation zwischen einem vermehrten Nachweis von 
Streptococcus mutans und einem erhöhten DMFT sowie einer hohen Keimbelastung 






Huang et al. (2014) untersuchten die Mikroflora des Speichels und der Plaque von 3- 
bis 7-Jährigen und deren Eltern mittels semiquantitativer Analyse. Während bei den 
Kindern keine Korrelation von klinischen Zeichen einer Gingivitis bzw. einem 
vermehrten Nachweis parododontopathogener Bakterien mit der Karieserfahrung 
festgestellt werden konnte, bestätigten die Autoren diesen Zusammenhang für die 
Eltern mit einem höheren DMFT und mehr gingivaler Blutung bei einer vermehrten 
Keimbelastung durch T. d., P. g. und T. f.. Übereinstimmend mit diesen Ergebnissen 
konnte bei den Probanden unserer Studie bewiesen werden, dass die Blutung als 
klinisches Zeichen einer Gingivitis in kariösen Gebissen (DT/dt > 0) stärker 
ausgeprägt war als in kariesfreien Gebissen. 
Plaque 
Erwartungsgemäß korrelierten eine vermehrte BnS und eine hohe Keimbelastung mit 
einem erhöhten PI. Die ätiologische Rolle der Plaque in der Gingivitisentstehung 
demonstrierten bereits Theilade et al. (1966) anhand experimenteller Studien am 
Menschen. 
Kinder mit Plaquebefall wiesen signifikant größere Mengen T. d., T. f. C. r., P. m. und 
E. c. im Sulkus auf als plaquefreie Probanden. Die Assoziation bestimmter Spezies 
mit dem klinischen Plaquebefund wurde in verschiedenen Studien beschrieben: 
Vornehmlich korrelierte der Keimnachweis von  T. f., T. d., P. i. und P. n. (Umeda et 
al. 2004) bzw. T. f. (Gafan et al. 2004) und P. g. (Suda et al. 2003) mit einem 
erhöhten Plaquebefall. 
Die Bedeutung der Plaque als Ursache für entzündliche Erkrankungen der Gingiva 
und als Lebensraum parodontalpathogener Bakterien wurde erneut bestätigt. Durch 
die mechanische Entfernung des mikrobiellen Biofilms ist die Gingivitis reversibel. 
Eine Progression der Entzündung kann jedoch im weiteren Verlauf zu einer 
Parodontitis mit Attachmentverlust und Knochenabbau führen (Lang et al. 2009). Da 
die tägliche Mundhygiene die effektivste Methode zur Gingivitisprävention darstellt, 
sollte die Motivation der Kinder zu einer regelmäßigen und korrekt durchgeführten 






Subjektive Mundhygiene und Mundgesundheitsverhalten 
Obwohl die ideale Zahnputzfrequenz von zweimal täglich zur Erhaltung der 
Mundgesundheit beiträgt (Choo et al. 2001),putzen viele Kinder weltweit weniger als 
einmal täglich ihre Zähne (Maes et al. 2006). In der vorliegenden Studie gaben 92% 
der Probanden an, mehrmals täglich ihre Zähne zu putzen. Ein statistischer 
Zusammenhang zwischen gingivaler Blutung bzw. einer erhöhten Keimbelastung und 
einer Zahnputzfrequenz von weniger als zweimal pro Tag konnte aufgrund der 
geringen Fallzahl (N = 8) nicht berechnet werden.  
Die Mehrheit der Kinder schätzte ihre Mundhygiene richtig ein. Probanden, die die 
Sauberkeit ihrer Zähne mit „naja“ und „nicht so sauber“ beurteilten, wiesen einen 
signifikant höheren Anteil gingivaler Blutungsstellen sowie eine höhere 
Keimbelastung auf als Probanden mit der Einschätzung „blitzsauber“ und „sauber“. 
Über vergleichbare Ergebnisse berichtet eine Studie aus Jordanien (Taani und 
Alhaija 2003). Aufgrund der Korrelation der Aussagen der 12- bis 14-jährigen 
Schulkinder zum Gesundheitszustand ihrer Gingiva mit den klinischen Befunden (GI 
und PI) stellt die Befragung von Kindern für die Autoren ein valides Instrument für die 
Diagnostik gingivaler Erkrankungen dar. Auch in der aktuellen V. DMS wurde ein 
signifikanter Zusammenhang zwischen der Selbstwahrnehmung der Kinder 
hinsichtlich des Zustandes ihrer Zähne und den objektiven Befunden zur 
Karieserfahrung bestätigt. Zudem sind die 12-Jährigen mehrheitlich davon überzeugt, 
selbst zur Verbesserung ihrer Zahngesundheit beitragen zu können (Jordan et al. 
2016).  
Die bestehende Selbstwahrnehmung der Zahnpflege sowie die Selbstwirksam-
keitsüberzeugung zur Verbesserung der Zahngesundheit sollte bei den Kindern 
genutzt werden, um die Motivation zu stärken und die Putztechnik zu optimieren.  
Die regelmäßige Inanspruchnahme zahnärztlicher Vorsorgeuntersuchungen ist ein 
wichtiger Faktor zur Prävention oraler Erkrankungen. Ergebnisse der DMS V (2015) 
zeigten, dass 12-Jährige, die den Zahnarzt unregelmäßig und beschwerdeorientiert 
aufsuchten, einen höheren Anteil kariöser Zähne und einen niedrigeren 
Sanierungsgrad (57,2%) aufwiesen als Kinder mit einem kontrollorientierten 
Inanspruchnahmemuster zahnärztlicher Dienstleistungen (81,4%) (Jordan et al. 






Zahnarzt aufsuchten, eine signifikant höhere mittlere Keimbelastung auf als 
Probanden mit einer halbjährlichen Vorstellung beim Zahnarzt.  
Unregelmäßige, beschwerdeorientierte Zahnarztbesuche oder das vollständige 
Meiden der zahnärztlichen Untersuchung sind bei Vorschulkindern unter anderem 
mit einem mangelhaften Mundgesundheitsverhalten der Mutter assoziiert (Goettems 
et al. 2012b). Insbesondere die Angst des Kindes vor dem Zahnarztbesuch, die mit 
der der Mutter korreliert, scheint in diesem Zusammenhang von Bedeutung zu sein 
(Goettems et al. 2012a, Klingberg 1995). Eine aktuelle, systematische 
Übersichtsarbeit internationaler Studien konnte aufzeigen, dass die Angst vor dem 
Zahnarzt bei Kindern in Nordeuropa seltener vorzufinden war und grundsätzlich ein 
Rückgang dieser mit dem Alter der Kinder bzw. Jugendlichen zu beobachten ist 
(Cianetti et al. 2017). Die Prävalenz von Zahnarztphobie lag weltweit bei 12,2%. 
Übereinstimmend mit diesen Werten gaben in der vorliegenden Untersuchung 14,0% 
der Kinder an, Angst vor dem Zahnarzt zu haben. Bei diesen Probanden wurden 
signifikant höhere Blutungswerte und Keimbelastungen nachgewiesen als bei 
Kindern ohne Angst. 
Die Ergebnisse verdeutlichen, dass der Plaquebefall, der regelmäßige 
Zahnarztbesuch und die Angst vor dem Zahnarzt die gingivale Blutung sowie die 
Keimbelastung beeinflussen. Eine enge Zusammenarbeit zwischen Zahnärzten und 
Pädiatern könnte eine frühzeitige Aufklärung von Eltern und Kindern bewirken und 
die Förderung des Mundgesundheitsverhaltens unterstützen. Die Umsetzung zeigte 
sich bereits in der 2016 in Kraft getretenen Kinder-Richtlinie. In dem Gelben 
Kinderuntersuchungsheft verweisen Kinder- bzw. Hausärzte ihre kleinen Patienten 
im Alter vom 6. bis 64. Lebensmonat zum Zahnarzt. Dieser dokumentiert die 
durchgeführten Untersuchungen von Zähnen und Schleimhaut, womit eine 
kontrollorientierte, regelmäßige Vorstellung in der zahnärztlichen Praxis ab dem 
Durchbruch des ersten Zahnes unterstützt wird. Die Politik reagierte auf die 
Wahrnehmung eines erhöhten Bedarfs an zahnmedizinischer Frühprävention mit der 
aktuellen Neufassung der Richtlinie über die Früherkennungsuntersuchungen auf 
Zahn-, Mund- und Kieferkrankheiten sowie neuen, angepassten BEMA-Positionen.  
Die schriftliche Dokumentation zahnärztlicher Kontrolluntersuchungen ab dem frühen 
Kindesalter sowie die Beratung zur Ernährung und zur häuslichen Mundhygiene 
sowie das praktische Training können zur Aufklärung der Eltern und einem 






beitragen. Eine enge Zusammenarbeit zwischen Pädiatern und Zahnärzten ist dafür 
eine notwendige Voraussetzung. 
8.3  Diskussion weiterer Ergebnisse der klinischen 
Untersuchungen: Karies und Plaque 
8.3.1  Karies 
Der Anteil von 52,8% der 6- bis 7-Jährigen mit naturgesunden Milchzähnen aus der 
vorliegenden Studie reiht sich in die Ergebnisse anderer Untersuchungen ein. 2009 
wiesen 55,5% der deutschen Erstklässler naturgesunde Milchzähne auf (Pieper et al. 
2013). 2014 lag der Anteil einer etwas geringeren Stichprobengröße (N = 25.020) im 
Raum Rheinland-Pfalz bei 62,7% (Weusmann et al. 2015).  
Im regionalen Vergleich wiesen 87,6% der 3- und 4-Jährigen ein naturgesundes 
Gebiss auf (Gesundheitsamt-Jena 2014). Auf Landesebene war ein etwas geringerer 
Anteil primär gesunder Gebisse bei den 3-Jährigen (83,5%) und 4-Jährigen (71,7%) 
zu beobachten (Thüringer-Landesverwaltungsamt 2014). Der etwas höhere Anteil 
von 93,9% der 3- bis 4-jährigen Kinder ohne Karieserfahrung der vorliegenden 
Studie aus Jena lässt sich vermutlich mit der geringeren Stichprobengröße erklären. 
Neben der rückläufigen Kariesprävalenz bei Kindern aller Altersgruppen ist eine 
zunehmende Polarisation des Kariesbefalls festzustellen, wobei einzelne Individuen 
und Gruppen stärker betroffen sind als andere (Dürr et al. 2012). In der vorliegenden 
Untersuchung vereinte ein geringer Anteil (6,1%) von 3- bis 4-Jährigen mit kariösen 
Zähnen einen vergleichsweise hohen dmft von 13 auf sich. Als Einflussfaktoren sind 
hier unter anderem ein niedriger sozioökonomischer Status und die ethnische 
Zugehörigkeit sowie ein geringer Bildungsgrad der Mutter zu nennen (Christensen et 
al. 2010). Diese Faktoren blieben im Rahmen unserer Untersuchung jedoch 
unberücksichtigt. 
Der Anteil behandlungsbedürftiger Milchzähne der Probanden ist nach wie vor hoch, 
sodass es weiterhin einer Intensivierung der kariespräventiven Maßnahmen sowie 
zahnärztlicher Vorsorgeuntersuchungen bedarf, damit eine frühzeitige Behandlung 
eingeleitet werden kann. Die regelmäßigen zahnärztlichen Vorsorgeuntersuchungen 
des Öffentlichen Gesundheitsdienstes (ÖGD) an Kindergärten und Schulen stellen 
bereits eine gute Möglichkeit dar, die Kinder mit erhöhtem Behandlungsbedarf zu 






die frühzeitige und regelmäßige Vorstellung in der zahnärztlichen Praxis mit 
risikoorientiertem Recall eine Voraussetzung für die Frühbehandlung. 
Die Versorgung der Milchzähne bei Kleinkindern und Kindern ist anspruchsvoll. Die 
mangelnde Kooperationsfähigkeit dieser Patienten und die limitierte, geduldete 
Behandlungszeit stellen für den behandelnden Zahnarzt eine Herausforderung und 
für die meisten eine Stresssituation dar (Splieth et al. 2009), was bei ungenügender 
Aus- und Fortbildung des Behandlers im Bereich der Kinderzahnheilkunde zum 
Abbruch oder zum Ausbleiben der Therapie behandlungsbedürftiger Milchzähne 
führen kann (Grund et al. 2015). Der höhere Sanierungsgrad der älteren Probanden 
der vorliegenden Studie spiegelt die höhere Akzeptanz der zahnärztlichen Therapie 
mit zunehmendem Alter wider. 
8.3.2  Plaque 
Im WG wurde zwar der höchste Anteil an Zähnen mit einem Plaquebefall registriert, 
der Schweregrad des PI war jedoch im PG etwas höher. Zum Vergleich lag die 
Prävalenz des Plaquebefalls bei griechischen Vorschul- und Schulkindern zwischen 
18% bei den 3- bis 6-Jährigen, 28% bei den 6- bis 9-Jährigen und 38% bei den 9- 
12-Jährigen (Papaioannou et al. 2009). Der Anteil betroffener Kinder war zwar 
geringer als in unserer Studienpopulation, jedoch stellten die Autoren ebenfalls einen 
signifikanten Anstieg der Prävalenz mit zunehmendem Alter der Probanden fest.  
Die Zunahme des Plaquebefalls ab der WG-Phase kann durch verschiedene 
Faktoren erklärt werden. Im Bereich durchbrechender, permanenter Zähne ist der 
Anteil befestigter Gingiva reduziert, was neben erhöhten Sondierungstiefen auch die 
Plaqueakkumulation begünstigt (Tenenbaum und Tenenbaum 1986). Die Wanderung 
der durchbrechenden Zähne nach vestibulär wird hier unter anderem als Ursache  
gesehen (Bimstein und Eidelman 1983). In der WG-Phase sind die interdentalen 
Kontaktpunkte noch nicht ausreichend ausgebildet, was das Risiko einer vermehrten 
Plaqueansammlung zusätzlich erhöht (Bimstein und Matsson 1999). 
Der Plaquebefall spiegelt das Mundgesundheitsverhalten der Probanden wider und 
die Erhebung von Plaqueindizes stellt eine objektive Messmethode dar  (Okada et al. 
2008, Beljan et al. 2016). Angelopoulou et al. (2015) untersuchten die gingivale 
Gesundheit von 266 griechischen Schulkindern im Alter von 10 Jahren und 
korrelierten die Befunde zum Mundgesundheitsverhalten und Bewusstsein der Eltern 






mangelnde Motivation der Kinder als Barriere für eine gute Mundhygiene an. Sie 
stellten zudem fest, dass das Mundhygienebewusstsein der Kinder mit der elterlichen 
Zahnputzfrequenz sowie deren Bildungsgrad korrelierte. Der Plaquebefall der Kinder 
der vorliegenden Studienpopulation war ab einem Alter von sieben Jahren hoch, was 
für Defizite in der Mundhygiene spricht. Da das Mundgesundheitsverhalten der 
Kinder stark von dem ihrer Eltern beeinflusst wird, ist es notwendig, den Eltern und 
Bezugspersonen ihre Vorbildfunktion vor Augen zu halten. Weiterhin ist es notwendig, 
die Motivation der Kinder zu einer guten Mundhygiene zu steigern und deren 
Wirksamkeit zu demonstrieren. Neben der Gesundheitserziehung im Rahmen des 
Sachunterrichtes und der Vermittlung von Kenntnissen zur Ernährung und 
Zahnpflege stellt die Durchführung gruppenprophylaktischer Maßnahmen an Schulen 
bereits eine sinnvolle Methode dar. Die Effektivität von Zahnputztrainings für 
Schulkinder wurde bestätigt (Shenoy und Sequeira 2010). Die Vermittlung der 
positiven Auswirkungen einer guten Mundhygiene auf das Aussehen sowie auf die 
allgemein körperliche Gesundheit können die Kinder und Jugendlichen zur 
Verbesserung der Mundhygiene motivieren (Walker und Jackson 2015).  
Schließlich ist es das wirksame Zusammenspiel aus den vier Faktoren 
Individualprophylaxe, Gruppenprophylaxe, Gesundheitserziehung in der Schule und 
durch das Elternhaus, das zur Optimierung der Mundgesundheit der Kinder beitragen 
kann.  
8.4  Diskussion der Methodik 
8.4.1  Stichprobe 
Kriterien für die Bestimmung der Stichprobengröße von 131 Probanden waren die 
vorausgegangene Fallzahlplanung, die verfügbaren Ressourcen und die Zeit sowie 
Erfahrungen aus Vergleichsstudien. Zielgröße für die Fallzahlplanung war die 
Prävalenz der parodontalpathogenen Keime in den Gebissphasen. 
Subgruppenanalysen sind statistisch nicht ausreichend belastbar (under-powered), 
sodass weitere Untersuchungen notwendig sind, um die Ergebnisse aus den weiter- 
führenden Analysen zu bestätigen oder zu widerlegen. 
Die Datenerhebung erfolgte in unterschiedlichen Settings (Geburtshaus, universitäre 
Zahnklinik, schulische Vorsorgeuntersuchungen), was das Risiko eines Patient-
Selection-Bias erhöhen kann. Der Sanierungsgrad kariöser Läsionen und die 






entstammenden Patientengruppe aufgrund der regelmäßigen zahnärztlichen 
Betreuung auf überdurchschnittlichem Niveau liegen. Jedoch könnte die 
Inanspruchnahme des Zahnarztes auch auf einen initial erhöhten Behandlungsbedarf 
der Probanden hinweisen.  
Beim Vergleich der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit mit anderen Studien ist die 
Heterogenität der Studienpopulationen zu berücksichtigen. Die Auswahl der 
Probanden dieser Studie erfolgte ohne Berücksichtigung soziodemographischer 
Faktoren, des Bildungsstandes oder der ethnischen Zugehörigkeit.  
8.4.2 Mikrobiologische Probenanalyse 
Die Auswahl des molekularbiologischen Analyseverfahrens micro-IDent®plus 11 
wurde aufgrund der bestätigten Sensitivität und Spezifität dieses Test-Kits getroffen 
(Eick et al. 2011). Es wurde festgestellt, dass die Ergebnisse des semiquantitativen 
Verfahrens in der Analyse der vier Spezies A. a., T. d., T. f. und P. g. mit denen einer 
quantitativen Echtzeit-PCR korrelierten. Vorteile von micro-IDent®plus 11 sind die 
einfache Materialgewinnung während der zahnärztlichen Therapie und eine 
unkomplizierte Lagerung der Proben, da im Gegensatz zum Kulturverfahren keine 
Lebendstämme erforderlich sind.  
8.4.3 Erhebung der klinischen Befunde 
Die Vorgehensweise zur Erhebung des DMFT- und PSI-Index wurde in den meisten 
internationalen Studien angewendet (Schiffner et al. 2001). Die Gefahr intra- und 
interindividueller Abweichungen bei der Befundaufnahme dürfte aufgrund der 
Erfahrung der Untersucher in der Erhebung epidemiologischer Daten sowie der 
vorangegangenen Kalibrierung minimiert sein. Die Kalibrierung aller Untersucher für 
die Erhebung des Zahn-, Plaque- und Parodontalstatus wurde nach einem 









Die vorliegende klinisch-mikrobiologische Studie zur Untersuchung der 
Mundgesundheit von Kindern im Alter zwischen drei Tagen und 15 Jahren zeigte, 
dass der Nachweis diagnostizierbarer Entzündungen der Gingiva mit einer 
vermehrten Kolonisation parodontalpathogener Bakterien einhergeht und mit dem 
Alter zunimmt. 
Entgegen der ersten Hypothese zeigten die Ergebnisse dieser Arbeit eindeutige 
Unterschiede in der Prävalenz parodontaler Erkrankungen zwischen den 
Dentitionsphasen. Zwar konnte keine Parodontitis diagnostiziert werden, jedoch 
nahm die Häufigkeit der Gingivitiden vom MG zum PG signifikant zu. Das 
Befallsmuster der Dentitionen wies ebenfalls Unterschiede auf. Im MG trat Gingivitis 
verstärkt im Bereich der Milchmolaren des UK auf, im WG waren zusätzlich die 
Milchmolaren des OK und die Frontzähne des UK betroffen. Im PG hingegen 
imponierte Gingivitis vorrangig im Frontzahnbereich des OK und UK. Das 
Zahnputztraining innerhalb individual- oder gruppenprophylaktischer Angebote sollte 
die unterschiedlichen Befallsmuster berücksichtigen und mit bedarfs- und 
altersgerechten Instruktionen auf die Reinigung dieser Regionen fokussieren. 
Auch die zweite Hypothese muss widerlegt werden, da die Keimprävalenz, die 
Keimbelastung und die Diversität der Spezies(gruppen) ab der WG-Phase deutlich 
anstiegen. Der Durchbruch der ersten permanenten Zähne scheint hierbei eine 
entscheidende Rolle zu spielen. Der Keimnachweis in der unbezahnten Mundhöhle 
war hingegen verschwindend gering. 
Die frühen Besiedler bzw. Brückenkeime des orangefarbenen Komplexes wurden in 
allen Dentitionsgruppen in vergleichbarer Prävalenz und Keimbelastung 
nachgewiesen. Die Pathogene des grünen Komplexes, die in aggressiven 
Parodontitiden vorkommen, nahmen im WG gegenüber dem MG deutlich zu. Keime 
des roten Komplexes mit hoher Pathogenität, die mit chronischen 
Parodontalerkrankungen assoziiert sind, traten im PG deutlich vermehrt gegenüber 
den anderen Dentitionsphasen auf. Diese Ergebnisse legen nahe, dass neben der 
Keimprävalenz, -belastung und -diversität insbesondere die Pathogenität der Plaque 
nach dem Durchbruch der ersten permanenten Zähne zunimmt. 
Übereinstimmend mit der dritten Hypothese korrelierten die klinischen parodontalen 
Befunde mit denen der mikrobiologischen Untersuchung. Die Ergebnisse belegen, 






einer stärkeren Ausprägung der gingivalen Blutung führt, sondern bestimmte 
Spezies(gruppen) stärker mit dem Voranschreiten von Gingivitiden im Kindesalter 
assoziiert sind. Der Nachweis von E. c. kann als Prädiktor für ein erhöhtes 
parodontales Erkrankungsrisiko von Kindern und Jugendlichen angesehen werden. 
Weiterhin wurde der Einfluss der Faktoren Karies- und Plaquebefall sowie der 
Mundhygiene auf die klinischen und mikrobiologischen Befunde bestätigt. Der 
Plaquebefall, der unregelmäßige Zahnarztbesuch und die erhöhte Angst vor dem 
Zahnarzt begünstigen die entzündungsbedingte gingivale Blutung sowie die 
Keimbelastung am meisten. 
Die regelmäßige Inanspruchnahme zahnärztlicher Vorsorgeuntersuchungen, in 
denen neben dem Kariesstatus auch die Parodontalgesundheit der Kinder und 
Jugendlichen erfasst wird, sowie von individual- und gruppenprophylaktischen 






10 Literatur- und Quellenverzeichnis 
AAP. 2015. American Academy of Periodontology Task Force Report on the Update 
to the 1999 Classification of Periodontal Diseases and Conditions. Journal of 
Periodontology, 86 (7):835-838. 
Ainamo J, Bay I. 1975. Problems and proposals for recording gingivitis and plaque. 
Int Dent J, 25 (4):229-235. 
Albandar JM. 2005. Epidemiology and risk factors of periodontal diseases. Dent Clin 
North Am, 49 (3):517-532, v-vi. 
Albandar JM, Tinoco EMB. 2002. Global epidemiology of periodontal diseases in 
children and young persons. Periodontology 2000, 29 (1):153-176. 
Alcoforado GA, Kristoffersen T, Johannessen AC, Nilsen R. 1990. The composition 
of gingival inflammatory cell infiltrates in children studied by enzyme 
histochemistry. J Clin Periodontol, 17 (6):335-340. 
Alpagot T, Duzgunes N, Wolff LF, Lee A. 2004. Risk factors for periodontitis in HIV 
patients. J Periodontal Res, 39 (3):149-157. 
American Academy of Periodontology A. 1999. The Pathogenesis of Perdiodontal 
Diseases. 
Armitage GC. 1999. Development of a classification system for periodontal diseases 
and conditions. Ann Periodontol, 4 (1):1-6. 
Bansal M, Khatri M, Taneja V. 2013. Potential role of periodontal infection in 
respiratory diseases - a review. J Med Life, 6 (3):244-248. 
Beikler T, Schnitzer S, Abdeen G, Ehmke B, Eisenacher M, Flemmig TF. 2006. 
Sampling strategy for intraoral detection of periodontal pathogens before and 
following periodontal therapy. J Periodontol, 77 (8):1323-1332. 
Beljan M, Puharic Z, Zulec M, Boric D, Neumuller KR. 2016. [PARENT'S AND 
CHILDREN'S BEHAVIOR AND KNOWLEDGE ABOUT ORAL HEALTH]. Acta 
Med Croatica, 70 (3):165-171. 
Bimstein E, Eidelman E. 1983. Dimensional differences in the attached gingiva and 
gingival sulcus in the mixed dentition. ASDC J Dent Child, 50 (4):264-267. 
Bimstein E, Matsson CL. 1999. Growth and development considerations in the 
diagnosis of gingivitis and periodontitis in children. American Academy of 
Pedatric Dentistry:p. 186-191. 
Bimstein E, Delaney JE, Sweeney EA. 1988. Radiographic assessment of the 






Botero JE, Rosing CK, Duque A, Jaramillo A, Contreras A. 2015. Periodontal disease 
in children and adolescents of Latin America. Periodontol 2000, 67 (1):34-57. 
Bradshaw DJ, Marsh PD, Watson GK, Allison C. 1998. Role of Fusobacterium 
nucleatum and coaggregation in anaerobe survival in planktonic and biofilm 
oral microbial communities during aeration. Infect Immun, 66 (10):4729-4732. 
Bratthall D. 2000. Introducing the Significant Caries Index together with a proposal 
for a new global oral health goal for 12-year-olds. Int Dent J, 50 (6):378-384. 
Chaitra TR, Manuja N, Sinha AA, Kulkarni AU. 2012. Hormonal effect on gingiva: 
pubertal gingivitis. BMJ Case Rep, 2012. 
Choo A, Delac DM, Messer LB. 2001. Oral hygiene measures and promotion: review 
and considerations. Aust Dent J, 46 (3):166-173. 
Christensen LB, Twetman S, Sundby A. 2010. Oral health in children and 
adolescents with different socio-cultural and socio-economic backgrounds. 
Acta Odontol Scand, 68 (1):34-42. 
Cianetti S, Lombardo G, Lupatelli E, Pagano S, Abraha I, Montedori A, Caruso S, 
Gatto R, De Giorgio S, Salvato R. 2017. Dental fear/anxiety among children 
and adolescents. A systematic review. Eur J Paediatr Dent, 18 (2):121-130. 
Clerehugh V. 2008. Periodontal diseases in children and adolescents. Br Dent J, 204 
(8):469-471. 
Clerehugh V, Tugnait A. 2001. Diagnosis and management of periodontal diseases 
in children and adolescents. Periodontol 2000, 26:146-168. 
Clerehugh V, Lennon MA, Worthington HV. 1990. 5-year results of a longitudinal 
study of early periodontitis in 14- to 19-year-old adolescents. J Clin 
Periodontol, 17 (10):702-708. 
Conrads G, Mutters R, Fischer J, Brauner A, Lutticken R, Lampert F. 1996. PCR 
reaction and dot-blot hybridization to monitor the distribution of oral pathogens 
within plaque samples of periodontally healthy individuals. J Periodontol, 67 
(10):994-1003. 
Cortelli JR, Fernandes CB, Costa FO, Cortelli SC, Kajiya M, Howell SC, Kawai T. 
2012. Detection of periodontal pathogens in newborns and children with mixed 
dentition. Eur J Clin Microbiol Infect Dis, 31 (6):1041-1050. 
Cortelli JR, Aquino DR, Cortelli SC, Fernandes CB, de Carvalho-Filho J, Franco GC, 
Costa FO, Kawai T. 2008. Etiological analysis of initial colonization of 






Deas DE, Mackey SA, McDonnell HT. 2003. Systemic disease and periodontitis: 
manifestations of neutrophil dysfunction. Periodontol 2000, 32:82-104. 
DGParo. 2013. Die Klassifikation der Parodontalerkrankungen. Quintessenz Verlag. 
Dürr K-G, Füllkrug A, Graf P, Hartmann T, Hesse U, Müller-Balzarek R, Pollok R, 
Prenosil A, Schmidt-Schäfer S, Völkner-Stetefeld P, Wohner-Deul N. 2012. 
Vierte Querschnittsuntersuchung zur Mundgesundheit 3 –5 jähriger 
Kindergartenkinder in vier Landkreisen und drei kreisfreien Städten in Hessen 
2010/2011. 
Dzidic M, Collado MC, Abrahamsson T, Artacho A, Stensson M, Jenmalm MC, Mira 
A. 2018. Oral microbiome development during childhood: an ecological 
succession influenced by postnatal factors and associated with tooth decay. 
The ISME Journal, 12 (9):2292-2306. 
Eick S, Pfister W. 2002. Comparison of microbial cultivation and a commercial PCR 
based method for detection of periodontopathogenic species in subgingival 
plaque samples. J Clin Periodontol, 29 (7):638-644. 
Eick S, Pietkiewicz M, Sculean A. 2013. Oral microbiota in Swiss adolescents. Clin 
Oral Investig, 17 (1):79-86. 
Eick S, Straube A, Guentsch A, Pfister W, Jentsch H. 2011. Comparison of real-time 
polymerase chain reaction and DNA-strip technology in microbiological 
evaluation of periodontitis treatment. Diagn Microbiol Infect Dis, 69 (1):12-20. 
Fine DH, Markowitz K, Furgang D, Fairlie K, Ferrandiz J, Nasri C, McKiernan M, 
Gunsolley J. 2007. Aggregatibacter actinomycetemcomitans and its 
relationship to initiation of localized aggressive periodontitis: longitudinal 
cohort study of initially healthy adolescents. J Clin Microbiol, 45 (12):3859-
3869. 
Fransson C, Mooney J, Kinane DF, Berglundh T. 1999. Differences in the 
inflammatory response in young and old human subjects during the course of 
experimental gingivitis. J Clin Periodontol, 26 (7):453-460. 
Funieru C, Klinger A, Baicus C, Funieru E, Dumitriu HT, Dumitriu A. 2016. 
Epidemiology of gingivitis in schoolchildren in Bucharest, Romania: a cross-
sectional study. J Periodontal Res. 
Gafan GP, Lucas VS, Roberts GJ, Petrie A, Wilson M, Spratt DA. 2004. Prevalence 







Gesundheitsamt-Jena. 2014.  
Goettems ML, Ardenghi TM, Romano AR, Demarco FF, Torriani DD. 2012a. 
Influence of maternal dental anxiety on the child's dental caries experience. 
Caries Res, 46 (1):3-8. 
Goettems ML, Ardenghi TM, Demarco FF, Romano AR, Torriani DD. 2012b. 
Children's use of dental services: influence of maternal dental anxiety, 
attendance pattern, and perception of children's quality of life. Community 
Dent Oral Epidemiol, 40 (5):451-458. 
Grund K, Goddon I, Schuler IM, Lehmann T, Heinrich-Weltzien R. 2015. Clinical 
consequences of untreated dental caries in German 5- and 8-year-olds. BMC 
Oral Health, 15 (1):140. 
Hamlet S, Ellwood R, Cullinan M, Worthington H, Palmer J, Bird P, Narayanan D, 
Davies R, Seymour G. 2004. Persistent colonization with Tannerella 
forsythensis and loss of attachment in adolescents. J Dent Res, 83 (3):232-
235. 
Hayashi F, Okada M, Zhong X, Miura K. 2001. PCR detection of Capnocytophaga 
species in dental plaque samples from children aged 2 to 12 years. Microbiol 
Immunol, 45 (1):17-22. 
Hodge PJ, Teague PW, Wright AF, Kinane DF. 2000. Clinical and genetic analysis of 
a large North European Caucasian family affected by early-onset periodontitis. 
J Dent Res, 79 (3):857-863. 
Holt SC, Ebersole JL. 2005. Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, and 
Tannerella forsythia: the "red complex", a prototype polybacterial pathogenic 
consortium in periodontitis. Periodontol 2000, 38:72-122. 
Huang YK, Lee WF, Wang MJ, Chang YH, Tchaou WS, Chang WJ, Lee SY, Sheu 
JR, Teng NC. 2014. Chair-side quantitative oral-microflora screening for 
assessing familial correlation of periodontal status and caries prevalence. 
PLoS One, 9 (1):e87100. 
Hyman JJ, Reid BC. 2003. Epidemiologic risk factors for periodontal attachment loss 
among adults in the United States. J Clin Periodontol, 30 (3):230-237. 
Jenkins WM, Papapanou PN. 2001. Epidemiology of periodontal disease in children 
and adolescents. Periodontol 2000, 26:16-32. 
Jordan R, Micheelis, W., Cholmakow-Bodechtel C, Füßl-Grüning E, Geyer S, 






Schiffner U, Schützhold S, Stark H, Zimmer S. 2016. Fünfte Deutsche 
Mundgesundheitsstudie (DMS V) Köln: Institut der Deutschen Zahnärzte (IDZ) 
im Auftrag der Bundeszahnärztekammer und Kassenzahnärztlichen 
Bundesvereinigung. 
Kamma JJ, Diamanti-Kipioti A, Nakou M, Mitsis FJ. 2000. Profile of subgingival 
microbiota in children with mixed dentition. Oral Microbiol Immunol, 15 
(2):103-111. 
Kassebaum NJ, Bernabé E, Dahiya M, Bhandari B, Murray CJL, Marcenes W. 2014. 
Global Burden of Severe Periodontitis in 1990-2010:A Systematic Review and 
Meta-regression. Journal of Dental Research, 93 (11):1045-1053. 
Klein H, Palmer CE, Knutson JW. 1938. Studies on dental caries: I. Dental status and 
dental needs of elementary school children. Public Health Reports (1896-
1970), 53 (19):751-765. 
Klingberg G. 1995. Dental fear and behavior management problems in children. A 
study of measurement, prevalence, concomitant factors, and clinical effects. 
Swed Dent J Suppl, 103:1-78. 
Kobayashi N, Ishihara K, Sugihara N, Kusumoto M, Yakushiji M, Okuda K. 2008. 
Colonization pattern of periodontal bacteria in Japanese children and their 
mothers. J Periodontal Res, 43 (2):156-161. 
Kononen E. 2005. Anaerobes in the upper respiratory tract in infancy. Anaerobe, 11 
(3):131-136. 
Kononen E, Asikainen S, Jousimies-Somer H. 1992. The early colonization of gram-
negative anaerobic bacteria in edentulous infants. Oral Microbiol Immunol, 7 
(1):28-31. 
Kulekci G, Leblebicioglu B, Keskin F, Ciftci S, Badur S. 2008. Salivary detection of 
periodontopathic bacteria in periodontally healthy children. Anaerobe, 14 
(1):49-54. 
Kurita-Ochiai T, Jia R, Cai Y, Yamaguchi Y, Yamamoto M. 2015. Periodontal 
disease-induced atherosclerosis and oxidative stress. Antioxidants (Basel), 4 
(3):577-590. 
Lamell CW, Griffen AL, McClellan DL, Leys EJ. 2000. Acquisition and colonization 
stability of Actinobacillus actinomycetemcomitans and Porphyromonas 






Lang NP, Schatzle MA, Loe H. 2009. Gingivitis as a risk factor in periodontal disease. 
J Clin Periodontol, 36 Suppl 10:3-8. 
Liu YJ, Liu Y, Xu Y. 2016. [Developments of neutrophil function and the relationship 
between neutrophils dysfunction and periodontitis]. Hua Xi Kou Qiang Yi Xue 
Za Zhi, 34 (2):210-214. 
Loomer PM. 2004. Microbiological diagnostic testing in the treatment of periodontal 
diseases. Periodontol 2000, 34:49-56. 
Maes L, Vereecken C, Vanobbergen J, Honkala S. 2006. Tooth brushing and social 
characteristics of families in 32 countries. Int Dent J, 56 (3):159-167. 
Mager DL, Ximenez-Fyvie LA, Haffajee AD, Socransky SS. 2003. Distribution of 
selected bacterial species on intraoral surfaces. J Clin Periodontol, 30 (7):644-
654. 
Marcenes W, Kassebaum NJ, Bernabé E, Flaxman A, Naghavi M, Lopez A, Murray 
CJL. 2013. Global Burden of Oral Conditions in 1990-2010:A Systematic 
Analysis. Journal of Dental Research, 92 (7):592-597. 
Mariotti A. 1999. Dental plaque-induced gingival diseases. Ann Periodontol, 4 (1):7-
19. 
Marsh PD. 2004. Dental plaque as a microbial biofilm. Caries Res, 38 (3):204-211. 
Matsson L. 1978. Development of gingivitis in pre-school children and young adults. 
A comparative experimental study. J Clin Periodontol, 5 (1):24-34. 
Matsson L, Goldberg P. 1985. Gingival inflammatory reaction in children at different 
ages. J Clin Periodontol, 12 (2):98-103. 
Meyle J JS. 2000. Der parodontale Screening-Index (PSI). Parodontologie; 11:17-21. 
Micheelis W, Schiffner U. 2006. Vierte deutsche Mundgesundheitsstudie (DMS IV) / 
Fourth German oral health study (DMS IV) Köln: Institut der Deutschen 
Zahnärzte (IDZ) im Auftrag der Bundeszahnärztekammer und 
Kassenzahnärztlichen Bundesvereinigung  
Miyamoto E, Nakano K, Fujita K, Nomura R, Okawa R, Matsumoto M, Ooshima T. 
2009. Bacterial profiles of oral streptococcal and periodontal bacterial species 
in saliva specimens from Japanese subjects. Arch Oral Biol, 54 (4):374-379. 
Monteiro Mde F, Casati MZ, Taiete T, Vale HF, Nociti FH, Jr., Sallum EA, Silverio KG, 
Casarin RC. 2015. Periodontal clinical and microbiological characteristics in 







Morinushi T, Lopatin DE, Van Poperin N, Ueda Y. 2000. The relationship between 
gingivitis and colonization by Porphyromonas gingivalis and Actinobacillus 
actinomycetemcomitans in children. J Periodontol, 71 (3):403-409. 
Murray CJ, Vos T, Lozano R, Naghavi M, Flaxman AD, Michaud C, Ezzati M, 
Shibuya K, Salomon JA, Abdalla S, Aboyans V, Abraham J, Ackerman I, 
Aggarwal R, Ahn SY, Ali MK, Alvarado M, Anderson HR, Anderson LM, 
Andrews KG, Atkinson C, Baddour LM, Bahalim AN, Barker-Collo S, Barrero 
LH, Bartels DH, Basanez MG, Baxter A, Bell ML, Benjamin EJ, Bennett D, 
Bernabe E, Bhalla K, Bhandari B, Bikbov B, Bin Abdulhak A, Birbeck G, Black 
JA, Blencowe H, Blore JD, Blyth F, Bolliger I, Bonaventure A, Boufous S, 
Bourne R, Boussinesq M, Braithwaite T, Brayne C, Bridgett L, Brooker S, 
Brooks P, Brugha TS, Bryan-Hancock C, Bucello C, Buchbinder R, Buckle G, 
Budke CM, Burch M, Burney P, Burstein R, Calabria B, Campbell B, Canter 
CE, Carabin H, Carapetis J, Carmona L, Cella C, Charlson F, Chen H, Cheng 
AT, Chou D, Chugh SS, Coffeng LE, Colan SD, Colquhoun S, Colson KE, 
Condon J, Connor MD, Cooper LT, Corriere M, Cortinovis M, de Vaccaro KC, 
Couser W, Cowie BC, Criqui MH, Cross M, Dabhadkar KC, Dahiya M, 
Dahodwala N, Damsere-Derry J, Danaei G, Davis A, De Leo D, Degenhardt L, 
Dellavalle R, Delossantos A, Denenberg J, Derrett S, Des Jarlais DC, 
Dharmaratne SD, Dherani M, Diaz-Torne C, Dolk H, Dorsey ER, Driscoll T, 
Duber H, Ebel B, Edmond K, Elbaz A, Ali SE, Erskine H, Erwin PJ, Espindola 
P, Ewoigbokhan SE, Farzadfar F, Feigin V, Felson DT, Ferrari A, Ferri CP, 
Fevre EM, Finucane MM, Flaxman S, Flood L, Foreman K, Forouzanfar MH, 
Fowkes FG, Fransen M, Freeman MK, Gabbe BJ, Gabriel SE, Gakidou E, 
Ganatra HA, Garcia B, Gaspari F, Gillum RF, Gmel G, Gonzalez-Medina D, 
Gosselin R, Grainger R, Grant B, Groeger J, Guillemin F, Gunnell D, Gupta R, 
Haagsma J, Hagan H, Halasa YA, Hall W, Haring D, Haro JM, Harrison JE, 
Havmoeller R, Hay RJ, Higashi H, Hill C, Hoen B, Hoffman H, Hotez PJ, Hoy 
D, Huang JJ, Ibeanusi SE, Jacobsen KH, James SL, Jarvis D, Jasrasaria R, 
Jayaraman S, Johns N, Jonas JB, Karthikeyan G, Kassebaum N, Kawakami N, 
Keren A, Khoo JP, King CH, Knowlton LM, Kobusingye O, Koranteng A, 
Krishnamurthi R, Laden F, Lalloo R, Laslett LL, Lathlean T, Leasher JL, Lee 
YY, Leigh J, Levinson D, Lim SS, Limb E, Lin JK, Lipnick M, Lipshultz SE, Liu 






Mallinger L, Manivannan S, Marcenes W, March L, Margolis DJ, Marks GB, 
Marks R, Matsumori A, Matzopoulos R, Mayosi BM, McAnulty JH, McDermott 
MM, McGill N, McGrath J, Medina-Mora ME, Meltzer M, Mensah GA, 
Merriman TR, Meyer AC, Miglioli V, Miller M, Miller TR, Mitchell PB, Mock C, 
Mocumbi AO, Moffitt TE, Mokdad AA, Monasta L, Montico M, Moradi-Lakeh M, 
Moran A, Morawska L, Mori R, Murdoch ME, Mwaniki MK, Naidoo K, Nair MN, 
Naldi L, Narayan KM, Nelson PK, Nelson RG, Nevitt MC, Newton CR, Nolte S, 
Norman P, Norman R, O'Donnell M, O'Hanlon S, Olives C, Omer SB, Ortblad 
K, Osborne R, Ozgediz D, Page A, Pahari B, Pandian JD, Rivero AP, Patten 
SB, Pearce N, Padilla RP, Perez-Ruiz F, Perico N, Pesudovs K, Phillips D, 
Phillips MR, Pierce K, Pion S, Polanczyk GV, Polinder S, Pope CA, 3rd, 
Popova S, Porrini E, Pourmalek F, Prince M, Pullan RL, Ramaiah KD, 
Ranganathan D, Razavi H, Regan M, Rehm JT, Rein DB, Remuzzi G, 
Richardson K, Rivara FP, Roberts T, Robinson C, De Leon FR, Ronfani L, 
Room R, Rosenfeld LC, Rushton L, Sacco RL, Saha S, Sampson U, Sanchez-
Riera L, Sanman E, Schwebel DC, Scott JG, Segui-Gomez M, Shahraz S, 
Shepard DS, Shin H, Shivakoti R, Singh D, Singh GM, Singh JA, Singleton J, 
Sleet DA, Sliwa K, Smith E, Smith JL, Stapelberg NJ, Steer A, Steiner T, Stolk 
WA, Stovner LJ, Sudfeld C, Syed S, Tamburlini G, Tavakkoli M, Taylor HR, 
Taylor JA, Taylor WJ, Thomas B, Thomson WM, Thurston GD, Tleyjeh IM, 
Tonelli M, Towbin JA, Truelsen T, Tsilimbaris MK, Ubeda C, Undurraga EA, 
van der Werf MJ, van Os J, Vavilala MS, Venketasubramanian N, Wang M, 
Wang W, Watt K, Weatherall DJ, Weinstock MA, Weintraub R, Weisskopf MG, 
Weissman MM, White RA, Whiteford H, Wiebe N, Wiersma ST, Wilkinson JD, 
Williams HC, Williams SR, Witt E, Wolfe F, Woolf AD, Wulf S, Yeh PH, Zaidi 
AK, Zheng ZJ, Zonies D, Lopez AD, AlMazroa MA, Memish ZA. 2012. 
Disability-adjusted life years (DALYs) for 291 diseases and injuries in 21 
regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease 
Study 2010. Lancet, 380 (9859):2197-2223. 
Okada M, Hayashi F, Nagasaka N. 2000. Detection of Actinobacillus 
actinomycetemcomitans and Porphyromonas gingivalis in dental plaque 







Okada M, Hayashi F, Nagasaka N. 2001. PCR detection of 5 putative periodontal 
pathogens in dental plaque samples from children 2 to 12 years of age. J Clin 
Periodontol, 28 (6):576-582. 
Okada M, Kawamura M, Hayashi Y, Takase N, Kozai K. 2008. Simultaneous 
interrelationship between the oral health behavior and oral health status of 
mothers and their children. J Oral Sci, 50 (4):447-452. 
Okada M, Hayashi F, Soda Y, Zhong X, Miura K, Kozai K. 2004. Intra-familial 
distribution of nine putative periodontopathogens in dental plaque samples 
analyzed by PCR. J Oral Sci, 46 (3):149-156. 
Ooshima T, Nishiyama N, Hou B, Tamura K, Amano A, Kusumoto A, Kimura S. 2003. 
Occurrence of periodontal bacteria in healthy children: a 2-year longitudinal 
study. Community Dent Oral Epidemiol, 31 (6):417-425. 
Page RC. 1986. Gingivitis. J Clin Periodontol, 13 (5):345-359. 
Page RC, Engel LD, Narayanan AS, Clagett JA. 1978. Chronic inflammatory gingival 
and periodontal disease. JAMA, 240 (6):545-550. 
Pahkla ER, Jogi E, Nurk A, Pisarev H, Koppel T, Naaber P, Saag M, Loivukene K. 
2010. Periodontal disease in mothers indicates risk in their children. Int J 
Paediatr Dent, 20 (1):24-30. 
Papaioannou W, Gizani S, Haffajee AD, Quirynen M, Mamai-Homata E, 
Papagiannoulis L. 2009. The microbiota on different oral surfaces in healthy 
children. Oral Microbiol Immunol, 24 (3):183-189. 
Paster BJ, Boches SK, Galvin JL, Ericson RE, Lau CN, Levanos VA, Sahasrabudhe 
A, Dewhirst FE. 2001. Bacterial diversity in human subgingival plaque. J 
Bacteriol, 183 (12):3770-3783. 
Pieper K, Lange J, Jablonski-Momeni A, Schulte AG. 2013. Caries prevalence in 12-
year-old children from Germany: results of the 2009 national survey. 
Community Dent Health, 30 (3):138-142. 
Quirynen M, De Soete M, Dierickx K, van Steenberghe D. 2001. The intra-oral 
translocation of periodontopathogens jeopardises the outcome of periodontal 
therapy. A review of the literature. J Clin Periodontol, 28 (6):499-507. 
Ramfjord SP. 1959. Indices for prevalence and incidence of periodontal disease. 
Journal of Periodontology, 30 (1):51-59. 
Rodan R, Khlaifat F, Smadi L, Azab R, Abdalmohdi A. 2015. Prevalence and severity 






Jordan: results of the survey executed by National Woman's Health Care 
Center. BMC Res Notes, 8:662. 
Rotimi VO, Salako NO, Divia M, Asfour L, Kononen E. 2010. Prevalence of 
periodontal bacteria in saliva of Kuwaiti children at different age groups. J 
Infect Public Health, 3 (2):76-82. 
Sabbah W, Tsakos G, Sheiham A, Watt RG. 2009. The effects of income and 
education on ethnic differences in oral health: a study in US adults. J 
Epidemiol Community Health, 63 (7):516-520. 
Sakai VT, Campos MR, Machado MA, Lauris JR, Greene AS, Santos CF. 2007. 
Prevalence of four putative periodontopathic bacteria in saliva of a group of 
Brazilian children with mixed dentition: 1-year longitudinal study. Int J Paediatr 
Dent, 17 (3):192-199. 
Salvi GE, Carollo-Bittel B, Lang NP. 2008. Effects of diabetes mellitus on periodontal 
and peri-implant conditions: update on associations and risks. J Clin 
Periodontol, 35 (8 Suppl):398-409. 
Salvi GE, Lawrence HP, Offenbacher S, Beck JD. 1997. Influence of risk factors on 
the pathogenesis of periodontitis. Periodontol 2000, 14:173-201. 
Schatzle M, Loe H, Burgin W, Anerud A, Boysen H, Lang NP. 2003. Clinical course 
of chronic periodontitis. I. Role of gingivitis. J Clin Periodontol, 30 (10):887-901. 
Schiffner U, Borutta A., K. P. 2001. Methodische Empfehlungen und 
Forschungsbedarf in der oralen Epidemiologie. Eine Standortbestimmung des 
Arbeitskreises Epidemiologie und Public Health in der DGZMK Dtsch 
Zahnärztl Z 56. 
Shaddox LM, Huang H, Lin T, Hou W, Harrison PL, Aukhil I, Walker CB, Klepac-
Ceraj V, Paster BJ. 2012. Microbiological characterization in children with 
aggressive periodontitis. J Dent Res, 91 (10):927-933. 
Shenoy RP, Sequeira PS. 2010. Effectiveness of a school dental education program 
in improving oral health knowledge and oral hygiene practices and status of 
12- to 13-year-old school children. Indian J Dent Res, 21 (2):253-259. 
Shimomura-Kuroki J, Yamashita K, Shimooka S. 2009. Tannerella forsythia and the 
HLA-DQB1 allele are associated with susceptibility to periodontal disease in 
Japanese adolescents. Odontology, 97 (1):32-37. 
Socransky SS, Haffajee AD, Cugini MA, Smith C, Kent RL, Jr. 1998. Microbial 






Splieth CH, Bunger B, Pine C. 2009. Barriers for dental treatment of primary teeth in 
East and West Germany. Int J Paediatr Dent, 19 (2):84-90. 
Spoerri A, Signorelli C, Erb J, van Waes H, Schmidlin PR. 2014. Rare case of 
generalised aggressive periodontitis in the primary dentition. Eur Arch 
Paediatr Dent, 15 (6):443-447. 
Staudte H, Kranz S, Volpel A, Schutze J, Sigusch BW. 2012. Comparison of nutrient 
intake between patients with periodontitis and healthy subjects. Quintessence 
Int, 43 (10):907-916. 
Suda R, Kurihara C, Kurihara M, Sato T, Lai CH, Hasegawa K. 2003. Determination 
of eight selected periodontal pathogens in the subgingival plaque of maxillary 
first molars in Japanese school children aged 8-11 years. J Periodontal Res, 
38 (1):28-35. 
Suda R, Kobayashi M, Nanba R, Iwamaru M, Hayashi Y, Lai CH, Hasegawa K. 2004. 
Possible periodontal pathogens associated with clinical symptoms of 
periodontal disease in Japanese high school students. J Periodontol, 75 
(8):1084-1089. 
Taani DQ, Alhaija ESJA. 2003. Self-assessed bleeding as an indicator of gingival 
health among 12–14-year-old children. Journal of Oral Rehabilitation, 30 
(1):78-81. 
Takeuchi Y, Umeda M, Sakamoto M, Benno Y, Huang Y, Ishikawa I. 2001. 
Treponema socranskii, Treponema denticola, and Porphyromonas gingivalis 
are associated with severity of periodontal tissue destruction. J Periodontol, 72 
(10):1354-1363. 
Tamura K, Nakano K, Hayashibara T, Nomura R, Fujita K, Shintani S, Ooshima T. 
2006. Distribution of 10 periodontal bacteria in saliva samples from Japanese 
children and their mothers. Arch Oral Biol, 51 (5):371-377. 
Tanner AC, Milgrom PM, Kent R, Jr., Mokeem SA, Page RC, Liao SI, Riedy CA, 
Bruss JB. 2002a. Similarity of the oral microbiota of pre-school children with 
that of their caregivers in a population-based study. Oral Microbiol Immunol, 
17 (6):379-387. 
Tanner AC, Milgrom PM, Kent R, Jr., Mokeem SA, Page RC, Riedy CA, Weinstein P, 
Bruss J. 2002b. The microbiota of young children from tooth and tongue 






Tenenbaum H, Tenenbaum M. 1986. A clinical study of the width of the attached 
gingiva in the deciduous, transitional and permanent dentitions. J Clin 
Periodontol, 13 (4):270-275. 
Thüringer-Landesverwaltungsamt. 2014.  
Tonetti MS, Eickholz P, Loos BG, Papapanou P, van der Velden U, Armitage G, 
Bouchard P, Deinzer R, Dietrich T, Hughes F, Kocher T, Lang NP, Lopez R, 
Needleman I, Newton T, Nibali L, Pretzl B, Ramseier C, Sanz-Sanchez I, 
Schlagenhauf U, Suvan JE. 2015. Principles in prevention of periodontal 
diseases: Consensus report of group 1 of the 11th European Workshop on 
Periodontology on effective prevention of periodontal and peri-implant 
diseases. J Clin Periodontol, 42 Suppl 16:S5-11. 
Tsagareli ZG, Shishniashvili TE, Gogiashvili LE, Kvachadze TI, Khimshiashvili NB. 
2012. [The level of matrix metalloproteinases and type IV collagen in the 
gingival mucosa under different clinical forms of periodontitis in pre-and 
pubertal periods and their prognostic value]. Georgian Med News,  (206):25-
29. 
Tsuruda K, Miyake Y, Suginaka H, Okamoto H, Iwamoto Y. 1995. Microbiological 
features of gingivitis in pubertal children. J Clin Periodontol, 22 (4):316-320. 
Umeda M, Miwa Z, Takeuchi Y, Ishizuka M, Huang Y, Noguchi K, Tanaka M, Takagi 
Y, Ishikawa I. 2004. The distribution of periodontopathic bacteria among 
Japanese children and their parents. J Periodontal Res, 39 (6):398-404. 
Umeizudike KA, Iwuala SO, Ozoh OB, Ayanbadejo PO, Fasanmade OA. 2016. 
Association between periodontal diseases and systemic illnesses: A survey 
among internal medicine residents in Nigeria. Saudi Dent J, 28 (1):24-30. 
Walker K, Jackson R. 2015. The health belief model and determinants of oral 
hygiene practices and beliefs in preteen children: a pilot study. Pediatr Dent, 
37 (1):40-45. 
Weiss EI, Shaniztki B, Dotan M, Ganeshkumar N, Kolenbrander PE, Metzger Z. 2000. 
Attachment of Fusobacterium nucleatum PK1594 to mammalian cells and its 
coaggregation with periodontopathogenic bacteria are mediated by the same 
galactose-binding adhesin. Oral Microbiol Immunol, 15 (6):371-377. 
Weusmann J, Mahmoodi B, Azaripour A, Kordsmeyer K, Walter C, Willershausen B. 
2015. Epidemiological investigation of caries prevalence in first grade school 






Whittaker CJ, Klier CM, Kolenbrander PE. 1996. Mechanisms of adhesion by oral 
bacteria. Annu Rev Microbiol, 50:513-552. 
WHO. 1997. Oral Health Surveys: Basic Methods. Geneva: World Health 
Organization. 
WHO. 2013. Oral Health Surveys : Basic Methods. Geneva: World Health 
Organization. 
Wiebe CB, Putnins EE. 2000. The periodontal disease classification system of the 
American Academy of Periodontology--an update. J Can Dent Assoc, 66 
(11):594-597. 
Yang J-L, Wang M-S, Cheng A-C, Pan K-C, Li C-F, Deng S-X. 2008. A simple and 
rapid method for extracting bacterial DNA from intestinal microflora for ERIC-
PCR detection. World Journal Of Gastroenterology, 14 (18):2872-2876. 
Zhang S, Xu B, Liu J, Lo EC, Chu CH. 2015. Dental and periodontal status of 12-
year-old Dai school children in Yunnan Province, China: a cross-sectional 






































































































11.2 Tabellenbeilage zur Auswertung der Fragebögen 
11.2.1 Probanden mit einer unbezahnten Mundhöhle 
Tabelle 1: Antwortverteilung der Mütter zur Ernährung und zur Vitamin D- und Fluorid-
Supplementierung der Säuglinge 
 
Fragen + Antwortmöglichkeiten N % 
Geben Sie Ihrem 
Kind 
Muttermilch? 
ausschließlich 23 74,2 
teilweise 4 12,9 
keine 4 12,9 
Was füttern Sie 
zusätzlich? 
Ersatzmilch 4 12,9 
Gemüse, Kartoffeln, 
Brot, Fleisch 4 12,9 




Vitamin D 12 38,7 







Tabelle 2: Antwortverteilung der Mütter zum eigenen Mundgesundheitsverhalten 
 
Fragen + Antwortmöglichkeiten N % 
Nehmen Sie den Sauger Ihres Kindes selbst in den Mund?  2 6,5 
Wann war Ihr letzter Zahnarzt-
Besuch? 
< 1 Jahr 26 93,5 
> 1 Jahr 5 16,1 
Gehen Sie regelmäßig zum 
Zahnarzt? 
 
2x/Jahr 10 32,3 
1x/Jahr 16 51,6 
Nur bei Schmerzen 5 16,1 
Haben Sie Angst vor dem 
Zahnarzt? 
Ja 3 9,7 
Nein 24 77,4 
Etwas 4 12,9 
Haben Sie momentan kariöse Zähne? 9 29,0 
Haben Sie momentan Zahnfleischbluten? 5 16,1 
Gibt es bei Ihnen oder innerhalb Ihrer Familie 
Zahnfleischerkrankungen? 12 38,7 
Haben Sie vor der Schwangerschaft geraucht? 3 9,7 
 
11.2.2  Probanden mit einem Milch-, Wechsel- und permanenten Gebiss 
Tabelle 3: Antwortverteilung der Probanden zu einer aktuellen Schmerzsymptomatik 




Hast Du im Moment Schmerzen an den Zähnen oder im Mund? 
Zahnschmerz Mundschmerz 
N % N % 
MG 1 3,0 0 0 
WG 1 2,8 3 8,3 
PG 1 3,2 2 6,5 







Tabelle 4: Anzahl der Probanden mit angegebenem Zahnfleischbluten unter Berück-




Blutet Dein Zahnfleisch manchmal?  
N % 
MG 1 3,0 
WG 12 33,3 
PG 19 61,3 
Gesamt 32 32,0 
 
Tabelle 5: Antwortverteilung zur Häufigkeit des Zahnarztbesuches unter Berücksich-




Wie regelmäßig gehst Du zum Zahnarzt? 
2x/Jahr 1x/Jahr Nur bei Schmerzen 
N % N % N % 
MG 33 100 0 0 0 0 
WG 17 47,2 13 36,1 6 16,7 
PG 21 67,7 6 19,4 4 12,9 
Gesamt 71 71,0 19 19,0 10 10,0 
 
Tabelle 6: Antwortverteilung zur Frage nach der Angst vor dem Zahnarzt unter Berück-




Hast Du Angst vor dem Zahnarzt? 
Ja Etwas Nein 
N % N % N % 
MG 0 0 1 3,0 32 97,0 
WG 2 5,6 6 16,7 28 77,8 
PG 1 3,2 4 12,9 26 83,9 








Tabelle 7: Antwortverteilung der Kinder zur Einschätzung der Angst der Eltern vor dem 




Haben Deine Eltern Angst vor dem Zahnarzt? 
Ja Etwas Nein 
N % N % N % 
MG 1 3,0 4 12,1 28 84,8 
WG 1 2,8 2 5,6 33 91,7 
PG 2 6,5 1 3,2 28 90,3 
Gesamt 4 4,0 7 7,0 89 89,0 
 
Tabelle 8:  Antwortverteilung der Probanden zur Hilfestellung beim Zähneputzen durch




Putzt Du Deine Zähne allein oder bekommst du Hilfe von 
Deinen Eltern? 
Immer allein Immer Hilfe Manchmal Hilfe 
N % N % N % 
MG 1 3,0 20 61,3 12 35,5 
WG 21 58,3 4 11,1 11 30,6 
PG 31 100 0 0 0 0 
Gesamt 21 21,0 24 24,0 23 23,0 
 
Tabelle 9: Antwortverteilung zur Häufigkeit des Zähneputzens unter Berücksichtigung 




Häufigkeit des Zähneputzens 
1x pro Woche 1x täglich 2x täglich 3x täglich 
N % N % N % N % 
MG 0 0 1 3,0 18 54,6 14 42,4 
WG 1 2,8 4 11,1 30 83,3 1 2,8 
PG 0 0 2 6,5 27 87,0 2 6,5 









Tabelle 10: Vergleich des mittleren PIaquebefalls zwischen den Probanden mit unter-
schiedlicher Einschätzung der eigenen Mundhygiene  
 
Einschätzung der eigenen 
Mundhygiene  N % 
PI 
x ± SD p-Wert* 
Zähne sind 
„blitzsauber+sauber“ 56 60,2  0,32 ± 0,41 
<0,001 
Zähne sind 





Tabelle 11: Vergleich des mittleren PIaquebefalls zwischen den Probanden mit unter-
schiedlicher Zahnputzfrequenz 
 
Wie häufig putzt Du Deine 
Zähne?  N % 
Plaquebefall 
x ± SD p-Wert* 
≤ 1x täglich 8 8,0 72,3 ± 21,2 
0,009 










Dauer des Zähneputzens 
> 2 min = 2 min < 2 min Mit Zahnputzuhr 
N % N % N % N % 
MG 2 6,5 20 64,5 2 6,5 7 22,6 
WG 7 19,4 21 58,3 7 19,4 1 2,8 
PG 11 35,5 15 48,4 3 9,7 2 6,5 
Gesamt 20 20,4 56 57,1 12 12,2 10 10,2 
 
 




Wie sauber sind Deine Zähne? 
Blitzsauber Sauber Naja Nicht so sauber Keine Angabe 
N % N % N % N % N % 
MG 9 27,3 16 48,5 1 3,0 0 0 7 21,2 
WG 4 11,1 8 22,2 20 55,6 4 11,1 0 0 
PG 0 0 19 61,3 11 35,5 1 3,2 0 0 










Dentitionsphase der Probanden 
MG WG PG Gesamt 
N % N % N % N % 
Zahnseide 0 0 2 5,6 3 9,7 5 5,0 
Elmex Gelee 0 0 2 5,6 3 9,7 5 5,0 
Mundspüllösung 0 0 3 8,3 15 41,7 18 18,0 
Interdentalbürste 0 0 0 0 6 19,4 6 6,0 
Zungenschaber 0 0 2 5,6 0 0 2 2,0 
Zahnpaste 
Kinderzahnpaste 33 100 6 16,7 0 0 39 39,0 
Juniorzahnpaste 0 0 23 63,9 0 0 23 23,0 
Erwachsenenzahnpaste 0 0 7 19,4 31 100 38 38,0 
Zahnbürste 
Hand 24 72,7 21 58,3 23 74,2 68 68,0 
Elektrisch 0 0 12 33,3 6 19,4 18 18,0 
Beides 9 29,0 3 8,3 2 6,5 14 14,0 
Zahnpflege- 
kaugummi 
Immer 1 3,2 4 11,1 1 3,2 6 6,0 
Manchmal 5 16,1 24 66,7 18 58,1 47 47,0 







Mein besonderer Dank gilt Frau Prof. Dr. Roswitha Heinrich-Weltzien und Frau PD 
Dr. Ina Manuela Schüler, die es mir als Doktormutter und Betreuerin ermöglicht 
haben, eine zahnmedizinische Dissertation in der Poliklinik für Präventive 
Zahnheilkunde und Kinderzahnheilkunde des Universitätsklinikums Jena 
anzufertigen. Sie haben mich während der Erstellung dieser Arbeit mit ihrer 
Fachkompetenz, Erfahrung und zielführenden Hinweisen begleitet.  
Insbesondere bin ich Frau PD Dr. Schüler für die fachliche Unterstützung und die 
hilfreichen Ratschläge in Bezug auf die inhaltliche und strukturelle Gestaltung des 
Manuskripts sehr verbunden. Seit Februar 2019 hat sie die alleinige Betreuung 
meiner Promotion übernommen und mir mit der Beendigung der Arbeit die Eröffnung 
des Promotionsverfahrens ermöglicht. 
Bedanken möchte ich mich auch bei Fr. Dr. Yvonne Wagner für ihren Einsatz und die 
Mithilfe bei den klinischen Untersuchungen. 
Vielen Dank auch an Frau Dr. Monika Rudisch, Zahnärztin des Jugendzahnärztlichen 
Dienstes der Stadt Jena, und ihre Mitarbeiter für die unkomplizierte Zusammenarbeit 
und die hervorragende Organisation der Untersuchungen in der Jenaer 
Gesamtschule. 
Meinen herzlichen Dank möchte ich auch Frau Professor Dr. Sigrun Eick für die 
Laboranalyse der mikrobiologischen Proben aussprechen. 
Herrn Dr. Thomas Lehmann und Herrn Dr. Mario Walther danke ich für die 
statistische Beratung und die Fallzahlbestimmung. 
Abschließend möchte ich mich gerne bei Herrn Uwe Zickmann für die hilfreiche 
Schulung im Umgang mit SPSS und die ausdauernde Beantwortung meiner Fragen 









11.4 Ehrenwörtliche Erklärung 
Hiermit erkläre ich, dass mir die Promotionsordnung der Medizinischen Fakultät der 
Friedrich-Schiller-Universität bekannt ist, 
ich die Dissertation selbst angefertigt habe und alle von mir benutzten Hilfsmittel, 
persönlichen Mitteilungen und Quellen in meiner Arbeit angegeben sind, 
mich folgende Personen bei der Auswahl und Auswertung des Materials sowie bei 
der Herstellung des Manuskripts unterstützt haben: Frau Prof. Dr. Roswitha Heinrich-
Weltzien, Frau PD Dr. Ina Manuela Schüler, 
die Hilfe eines Promotionsberaters nicht in Anspruch genommen wurde und dass 
Dritte weder unmittelbar noch mittelbar geldwerte Leistungen von mir für Arbeiten 
erhalten haben, die im Zusammenhang mit dem Inhalt der vorgelegten Dissertation 
stehen, 
dass ich die Dissertation noch nicht als Prüfungsarbeit für eine staatliche oder 
andere wissenschaftliche Prüfung eingereicht habe und 
dass ich die gleiche, eine in wesentlichen Teilen ähnliche oder eine andere 







Jena, den        Isabel Glotzbach 
 
126 
Anhang 
 
  
 
